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L’observation qui sert de base a ce travail — elle est, croyons- nous, — 

premiére publiée en France — est un bel exemple d’un type patho!ogique 

aussi rare que curieux : le chorio-épithéliome métastatique apparaissant _ 


fort loin de la zone d’ ate du ee sans } qu ’on ait pu décou- 
vrir, 


OBSERVATION CLINIQUE ET AUTOPSIE 
M™* M..., 30 ans, est amenée d’urgence dans le service de M. 
Phopital Saint-Antoine, le 11 juin 1929. 
Dans les premiers jours de mars, avortement de deux mois environ pour une fic 
premiére grossesse. 
Métrorragies assez abondantes pendant quelques semaines ; puis tout rentra 
dans l’ordre et la malade reprit ses occupations habituelles. 
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Mais elle dut bientét les cesser, parce qu’elle souffrait du ventre et perdait 
ses forces. De temps en temps, selles diarrhéiques. 

Depuis le début de juin, elie est au lit avec de la fiévre. 

A son entrée dans le service, nous sommes frappés par la paleur et l’amaigris- 
sement de la malade, qui présente un syndrome péritonéal bien caractérisé : 
langue séche, pouls a 120, température 4 39°. Ventre météorisé, sensible princi- 
palement dans la région sous-ombilicale. Pas de vomissement ni de selles depuis 
l’admission. 

L’examen génital montre un utérus a peine plus gros que la normale, avec un 


col légérement entr’ouvert. Mais on sent, dans le cul-de-sac postérieur, une 
tuméfaction fluctuante et douloureuse. Aucune perte sanguine. 

Cet ensemble symptomatique et le commémoratif de la fausse couche faite 
il y a deux mois nous fait penser 4 une pelvi-péritonite suppurée par infection 
post-abortum, et nous pratiquons d’urgence une colpotomie avec mise en place 
d’un drain en T. A notre grande surprise, l’incision du Douglas donne, au lieu 
du pus que nous attendions, du liquide séro-sanguinolent brunatre, en grande 
abondance. 

Cette intervention n’eut aucun effet favorable. Les signes péritonéaux s’aggra- 
vérent rapidement et la mort survint, cing jours aprés la colpotomie. 

L’autopsie nous réservait une trés grosse surprise. 

Péritonite purulente diffuse, sans tendance au cloisonnement. 

On trouve d’abord une anse de la fin de l’iléon intimement adhérente au péri- 
antérieur, au-dessous de Yombilic. En décollant cette anse, on 
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s’apergoit qu’elle est complétement sectionnée et que les bouts sont collés a la 
paroi. Cette singuliére adhérence n’est pas faite par un accolement séro-séreux, 
mais par l’intermédiaire d’une masse bourgeonnante, violacée, développée sur 
chacun des bouts de l’intestin rompu. 

On se rend compte que la paroi a été détruite par action térébrante de la néo- 
plasie qui se prolonge sur une petite étendue de chaque bout, sous la muqueuse 
en apparence saine. 

Le mésentére n’est ni épaissi, ni infiltré de sang, comme dans un infarctus, 
lésion & laquelle on pouvait penser A premiére vue. 


Une tumeur analogue (fig. 1) est trouvée sur une autre anse gréle, a un centi- 
métre environ au-dessus de la précédente. Mais ici, il n’y a pas destruction de la 
paroi intestinale. Celle-ci apparait, vue de l’extérieur, comme enflée par une 
masse grosse comme la moitié d’une prune, de consistance dure, a surface bos- 
selée et de teinte noiratre, rappelant celle de la truffe. La tumeur, qui siége au 
bord libre, se prolonge en une mince coulée jusqu’A l’attache mésentérique dans 
Pépaisseur de laquelle s’est formée un petit nodule noiratre. 

Dans la lumieére intestinale, la tumeur traverse la muqueuse, par ailleurs saine, 
et forme un gros bourgeon irrégulier, anfractueux, ecchymotique, parsemé de 
taches noiratres. Son aspect rappelle celui d’une morille (fig. 2). 

Il existe enfin. sur le bord libre du célon transverse, une troisiéme locali- 
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sation (fig. 3) constituée par trois nodules. Un de ces nodules, des dimensions 
d’une piéce de deux frances, fait saillie & travers la muqueuse détruite, tandis 
que les deux autres, plus petits, soulévent la muqueuse encore intacte. 
L’utérus, prélevé en raison de l’avortement datant de trois mois, est légére- 
ment augmenté de volume, un peu mou. Ni débris placentaire, ni formation 
polypeuse dans la cavité. 
Annexes normales. 
Rien au foie ni a la rate. Coeur normal. ahd rare rs 
Les poumons et le cerveau n’ont pas été examinés. 


Ainsi, une jeune femme meurt en quelques jours de péritonite diffuse 
et l’autopsie fait découvrir trois foyers néoplasiques de lintestin dont 
un a produit la rupture d’une anse gréle. 

Les constatations macroscopiques ne suffisaient pas pour préciser la 
nature et l’origine de ce processus éminemment destructeur. A premiére 
vue, les lésions donnaient limpression d’infarctus hémorragiques; mais 
la multiplicité des foyers, la forme en plaque de deux de ces foyers, 
l’absence de toute infiltration sanguine du mésentére et de toute throm- 
bose mésentérique, ces différents caractéres ne permettaient pas de 
s’arréter a cette hypothése. 

L’examen _histologique devait nous renseigner sur la nature de ces 
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me EXAMEN HISTOLOGIQUE ET DIAGNOSTIC 
On est frappé d’abord par limportance tout a fait remarquable que 
prennent, dans les différents foyers, les infiltrations hémorragiques et 


Dans les noyaux sous-muqueux, les hémorragies interstitielles et la 
nécrose sont encore assez peu marquées et n’empéchent pas l’étude des 
éléments néoplasiques (fig. 4). 

On voit sur les coupes de grands lacs tortueux allongés ou distendus, 
remplis d’hématies souvent mélées 4 des polynucléaires. Ces lacs sont 
limités par des bandes protoplasmiques, émanées de cellules allongées, 
flexueuses et ramifiées. Ces cellules se renflent par places en un corps pro- 
toplasmique plus dense et plus coloré qui contient soit un gros noyau 
irrégulier et hyperchromatique, souvent en division, soit un amas plasmo- 
dial de noyaux. Ces cellules plasmodiales sont inégalement réparties ; 
elles peuvent se libérer de leurs ramifications protoplasmiques et se 
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grouper en amas en se mélant a des cellules petites, cylindro-cubiques et 
a noyaux trés fortement colorés. 

Dans la partie ulcérée et végétant dans la lumiére de l’intestin, nous 
avons étudié trois nodules plus ou moins nettement séparés (fig. 5). Deux 
font hernie a travers la muqueuse, occupent la sous-muqueuse et reposent 
sur la musculeuse qui disparait par places. Le troisiéme noyau, déve- 
loppé dans la sous-séreuse, fait saillie sous le péritoine. 

Les contours des noyaux paraissent assez nets, si on les observe a un 


petit grossissement. En réalité, la limite en est mal marquée, car des 
éléments néoplasiques infiltrent les tissus périnodulaires. 

La structure des nodules n’apparait qu’a la périphérie et l’on y retrouve 
les mémes caractéres que sur les coupes de la tumeur non ulcérée. Au 
centre, les éléments cellulaires se raréfient et se perdent au milieu des 
lacs sanguins dont les séparations plus ou moins nécrosées tendent a 
devenir méconnaissables. 

Au voisinage de la lumiére intestinale, la nécrose est totale; il s’y 
ajoute une infiltration polynucléaire trés dense. 


Dans le foyer qui a abouti a la rupture de l’intestin, les lésions nécro- 
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tiques et hémorragiques sont si marquées qu’il ne reste qu’en quelques 
points une trace de l’organisation primitive : les groupes cellulaires sont 
dispersés et altérés. 

On trouve un envahissement discret du méso par les mémes lésions, 
au contact de la paroi intestinale, ainsi qu’au voisinage d’un ganglion 
dont la structure est restée sensiblement normale. 

Un carsctére trés frappant constaté dans tous les foyers néoplasiques, 


ec’est absence d’afflux cellulaire et de réaction du stroma. La sous- 
muqueuse est plus riche en cellules mononucléées, mais il n’y a pas de 
réaction fibroblastique au contact de la tumeur. 

Il faut noter aussi que des cellules néoplasiques isolées ou groupées se 
retrouvent a distance des nodules dans le tissu cellulaire et dans la mus- 
culeuse. Elles occupent notamment les lumiéres veineuses qui sont 
presque toutes thrombosées. Dans certaines veines particuliérement 
démonstratives, le thrombus néoplasique forme un bourgeon qui adhére 
a la paroi et la détruit (fig. 6). Les artéres au contraire sont intactes, 
ainsi que les lymphatiques. 
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La structure des tumeurs permet de les identifier : il s’agit de chorio- 
épithéliome. 

On sait que cette néoplasie, dont l’origine ectoplacentaire n’est plus 
discutée, est constituée par la multiplication de deux éléments qui sont, 
peut-on dire, spécifiques : le syncytium et les cellules de Langhans. 

Sur nos coupes, le syncytium est représenté par ces lames protoplas- 
miques ot ramifites tous sens, semées de noyaux hyperchro- 


matiques souvent monstrueux, isolés ou en groupements plasmodiaux, 
tandis que les cellules irréguliéres ou cylindro-cubiques, qui tapissent 
les vastes lacs sanguins réservés entre les prolongements protoplasmiques, 
sont des cellules de Langhans, en voie de prolifération. 

D’autre part, l’envahissement électif de la lumiére des veines autour 
des noyaux néoplasiques par des embolies cellulaires faisant corps avec 
la paroi veineuse qu’elles détruisent; l’intégrité du systeme lymphatique 
et ganglionnaire, qui fait contraste avec l’envahissement veineux ; enfin, 
l’absence de réaction du stroma autour des noyaux qui sont encore pro- 


La 


d 
[ig 
Ca S| 
( 
c 
re 
te 
al 
. 
ae 
p. 


CHORIO-EPITHELIOME DE L’INTESTIN 433 


. tégés contre l’infection intestinale par la muqueuse intacte, ce sont 1A 
des caractéres qui appartiennent en propre au chorio-épithéliome. 
L’un de nous a déja eu l’occasion d’étudier une métastase rectale d’un 
chorio-épithéliome (1). Il s’agissait d’une femme qui présentait, au 
sixiéme mois d’une grossesse, des hémorragies par l’anus. On découvrit, 
sur la paroi antérieure du rectum, un bourgeon de couleur rouge foncé, 
de la grosseur d’une cerise, faisant saillie a travers une perte de subs- 
tance de la muqueuse normale. Une biopsie montra qu’il s’agissait d’un 
chorio-épithéliome (fig. 7). On fit aussit6t une hystérectomie et l’examen 
de Poeuf révéla une dégénérescence maligne de l’ectoplacenta. D’autres 
métastases, notamment au foie et aux poumons, ne tardérent pas a 
emporter la malade. 

Ce cas s’éloignait déja du type habituel du chorio-épithéliome par ce 
fait que la néoplasie rectale était apparue avant l’expulsion d’un ceuf 
dont le développement semblait normal et constituait ainsi la premiére 
manifestation clinique de la maladie. Ce n’est qu’aprés identification du 
noyau rectal métastatique que fut découvert, dans l’utérus enlevé par 
hystérectomie, le foyer primitif. 

L’observation qui fait objet de ce travail s’éloigne encore bien davan- 
tage, comme on va le voir, des formes banales de l’épithéliome ectopla- 
centaire. 

L’invasion choriale de Vintestin remontait nécessairement a l’unique 
grossesse de la malade, interrompue quelques mois auparavant. Quel était 
état de cet ceuf abortif ? Y avait-il eu expulsion d’une mdle ? Nous 
lignorons. Quoi qu'il en soit, l’examen pratiqué dans le service avait 
montré un utérus de volume a peu prés normal, sans que rien put nous 
faire penser a la présence d’un placentome en évolution. 

Nous nous attendions cependant a découvrir, dans la paroi utérine, des 
traces de l’invasion choriale originelle et responsable des métastases. Or, 
a notre grande surprise, nous n’avons pu trouver, sur les coupes de 
V’endométre et du myométre, la présence dans les veines d’éléments 
reconnaissables de provenance ectoplacentaire. 

; L’intégrité de 'utérus, confirmée par un examen microscopique attentif, 
tel est donc le fait saillant de notre observation, et comme l'état des 
: annexes ne permettait pas de retenir la possibilité d’un chorio-épithé- 
liome tubaire, le titre de notre observation se trouve justifié : chorio- 


épithéliome de Vintestin sans foyer génital primitif. 


‘ (1) BENSAUDE et CAIN. (BensaupeE, Traité d’Endoscopie, 2° éd. ; Masson, 1926 ; 
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- LES METASTASES PRIMITIVES DU CHORIO-EPITHELIOME 

Ainsi, le chorio-épithéliome, cette affection si spéciale qui résulte de 
da pénétration et de la prolifération anarchique dans l’organisme maternel 
d’éléments de provenance foetale et qui occupe, de par cette origine, une 
place tout a fait 4 part dans Je chapitre des tumeurs, peut évoluer exclu- 
sivement sous forme de métastases qui méritent le nom de primitives, 
puisqu’elles apparaissent d’emblée, c’est-a-dire sans avoir été précédées 
par la formation d’aucun foyer au niveau de la zone d’implantation 
placentaire. 

Schmorl, Pick, Schlagenhaufer ont publié, il y a longtemps déja, les 
premiers faits de cet ordre, auxquels Dunger (1) a donné le nom de 
chorio-épithéliomes ectopiques. Dés 1907, Risel (2) en réunissait une 
trentaine d’observations. 

Leur localisation est la méme que celle des métastases secondaires. 
C’est au niveau du vagin qu’on les a le plus souvent observées; mais elles 
peuvent apparaitre partout, dans le foie, le coeur, les poumons, les reins, 
la rate et méme le cerveau. Dans les observations de Schmorl et de 
Walthard, comme dans la notre, il y avait des foyers intestinaux, mais 
associés 4 d’autres foyers. 

Ces métastases primitives ne trouvent pas d’équivalent dans la patho- 
logie des tuméurs et particuliérement dans celle du cancer épithélial. 
Quand on cherche a les interpréter, deux hypothéses se présentent a 
l’esprit. 

La premiére s’appuie sur un fait bien connu. L’invasion choriale des 
tissus maternels ne se traduit pas nécessairement par des manifestations 
d’ordre pathologique. Elle existe, a l’état latent, au cours de grossesses 
terminées par expulsion d’une mole et méme de grossesses normales, 
exemptes de toute dégénérescence placentaire. Sur des coupes en série 
du muscle utérin, on a pu ideutifier des infiltrations cellulaires de pro- 
venance choriale, et on en a trouvé dans le poumon de femmes mortes 
d’éclampsie, sans que leur présence ait provoqué le moindre symptéme. 
Il y a une invasion choriale bénigne et latente, au niveau de la zone 
d’implantation du placenta et méme 4a distance, qui disparait plus ou 
moins vite aprés l’expulsion de l’ceuf. Dés lors, on peut admettre, avec 
Pick (3), que l’invasion choriale de l’utérus n’a pas évolué, tandis que 
les embolies syncytiales, déposées dans l’organisme au hasard de la cir- 


(1) Duncer : « Chorionepitheliom u. Blasenmole. » (Zieglers Beitr., t. 87, 
p. 279.) 

(2) Rise: Zentrabi. f. Gynekol., 1907, p. 671. 
(3) Pick : Berl. klin. W ochensch., décembre 1897, = 49. 
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culation, ont trouvé, pour des raisons qui nous échappent, les conditions 
favorables 4 leur développement anarchique. 

Dans une deuxiéme hypothése, il y aurait eu, a l’origine, un _pla- 
centome malin dans lutérus ; mais celui-ci aurait expulsé complétement 
les éléments néoplasiques, non sans que les embolies génératrices des 
tumeurs métastatiques aient eu le temps de se produire avant l’expulsion 
de Voeuf dégénéré. A l’appui de cette conception, formulée par Koss- 
mann (1), on peut signaler certains cas de chorio-épithéliome utérin qui 
ont guéri spontanément ou aprés un simple curettage. ; 

Dans Vhistoire si intéressante des néoplasies d’origine ectoplacentaire, 
la génése de ces tumeurs meétastatiques sans foyer primitif pose, on le 
voit, un probléme tout 4 fait spécial qui ne se retrouve pas dans V’histoire if 
des véritables cancers. 

Que les métastases soient primitives ou secondaires 4 un chorio-épithé- 
liome utérin, invasion choriale, partie de la zone placentaire, se fait par 
voie veineuse, et le poumon représente normalement le premier barrage. __ 
De fait, la localisation pulmonaire est celle qu’on trouve signalée le plus 
souvent dans les observations. 


Franchissant le poumon, les éléments ectoplacentaires vont essaimer 
dans la grande circulation, c’est-a-dire par voie artérielle, aprés traversée 
du coeur gauche. C’est le seul mode de transport qui puisse donner lieu a 
a un chorio-épithéliome du rein cu de l’encéphale. ia 


Une tumeur du vagin ou du rectum peut s’expliquer par embolie rétro- 
grade dans les veines vaginales ou hémorroidales. Par les anastomoses 


veineuses génito-rectales, l’invasion choriale gagne le systeme porte et ix 
produit les métastases hépatiques. yar 


Pour les métastases intestinales, l’embolie veineuse rétrograde, jusque 
dans les parois de l’intestin, d’éléments arrivés dans le systeme porte 
par les anastomoses génito-rectales, n’est pas invraisemblable. Nous 
croyons plut6t a4 des embolies artérielles, venant du poumon et passées 
par le coeur. 

Ainsi, par son mode de diffusion, le chorio-épithéliome s’apparenterait 
au sarcome bien plus qu’au cancer épithélial, auquel on a pourtant cou- 
tume de l’assimiler. Aussi bien, cette assimilation parait forcée quand 
on se représente certaines particularités anatomo-cliniques du chorio- 


épithéliome. 

L’absence de toute réaction conjonctive, les hémorragies nécrosantes, 
lintégrité du systeme lymphatique; enfin, apparition possible de métas- 
tases sans foyer primitif, voila, du point de vue anatomo-pathologique, 
des caractéres qui ne sont pas ceux d’un épithéliome banal. 


me 


(1) KossMANN : Zentralb. f. Gynekol., 1897, p. (1215. 
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Certes, le chorio-épithéliome est habituellement une affection redou- 
table, qui offre une indéniable malignité. Mais il s’agit d’une malignité 
dans laquelle le facteur hémorragie est au premier plan. Dans un chorio- 
épithéliome de l’utérus, la mort survient par cachexie anémique, suite 
d@’hémorragies profuses récidivantes, et l’évolution est bien plus rapide 
que celle d’un cancer du corps. 

Dans les formes ectopiques, en dehors de certaines localisations, telles 
que celles a l’intestin (péritonite mortelle par perforation), ou au cerveau 
(syndrome de tumeur encéphalique), on peut dire que c’est habituelle- 
ment le symptOme hémorragie qui prédomine : hémorragie interne par 
tumeur du foie ou de la rate, hématurie par tumeur du rein. 

Si on ajoute a tout cela la possibilité de la guérison d’un foyer utérin, 
aprés un simple curage ou méme sans aucune intervention, on est bien 
obligé de reconnaitre que le chorio-épithéliome est un type de tumeur 
vraiment unique en son genre et qu’il n’est pas rigoureusement assimi- 
lable au cancer épithélial banal. 

Au point de vue clinique, il est impossible d’esquisser un tableau d’en- 
semble du _ chorio-épithéliome ectopique, et il nous parait superflu 
d’insister sur les difficultés du diagnostic. 

S’il est élémentaire de soupconner la nature ectoplacentaire d’une 
tumeur vaginale ecchymotique, friable et trés saignante, chez une femme 
récemment gravide, il en va tout autrement pour les autres localisations 
métastatiques. Comment attribuer 4 sa véritable cause un syndrome de 
tumeur du cerveau ou de tumeur saignante du rein ? Chez notre malade, 
morte en pleine péritonite, rien ne pouvait faire penser a autre chose 
qu’a une complication septique de l’avortement récent. 

A moins de savoir, avec toute la précision voulue, que la maladie 
actuelle a été précédée par l’expulsion d’une mole, il est impossible de 
soupconner a l’examen clinique la nature chorio-épithéliale d’une 
tumeur, sauf peut-étre quand elle est localisée au vagin. Seul, le micros- 
cope permet le diagnostic, 4 condition que la nécrose hémorragique n’ait 
pas rendu méconnaissables les plasmodies syncytiales et les cellules 
dérivées des cellules de Langhans, c’est-a-dire les éléments spécifiques, 
révélateurs de Yorigine ectoplacentaire,. 
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TRAVAIL DU LABORATOIRE DU PROFESSEUR AGREGE NOEL FIESSINGER 
ET DU LABORATOIRE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


DE LA FACULTE DE MEDECINE DE PARIS [PROFESSEUR G. Roussy] 


EXPERIMENTALES 


‘ary’ 


Les travaux consacrés 4 la reproduction expérimentale des cirrhoses 
sont en nombre considérable. Le fait méme que chaque auteur ait cru 
nécessaire d’entreprendre de nouvelles recherches montre bien que les 
résultats ont été rarement aussi probants qu’on l’aurait bien voulu. On ne 
saurait, en effet, trop insister sur la fragilité de l’édifice expérimental des 
cirrhoses ; bien souvent, au cours des expériences, on obtient toute une 
gamme de lésions qui vont insensiblement de l’hépatite aigué atrophique 
a la cirrhose. Cependant, il n’est pas dépourvu d’intérét d’étudier ces 
lésions et de suivre, quand ils existent, les débuts de leur évolution cir- 
rhotique. 

Les moyens les plus variés ont été utilisés pour altérer le foie : absorp- 
tion par voie digestive d’alcool amylique ou éthylique, de phosphore, 
d’arsenic, d’hydrocarbonate de plomb (Noél et Rosier), d’acétate de 
cuivre (Mallory, Parker et Nye, Hall et Butt); injections sous-cutanées de 
chloroforme (Mertens), d’huile chloroformée (Noél Fiessinger), de chlo- 
rure de manganése (Findlay, J.-F. Martin) ; injections intraveineuses de 
silice colloidale (Gye et Purdy); inhalations d’alcool, de chloroforme, de 
tétrachloréthane (Noél Fiessinger et M. Wolff). 

Certains expérimentateurs, d’aprés les résultats obtenus avec des toxi- 
ques, crurent prouver que ces substances ont un réle dans la détermina- 
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tion des cirrhoses humaines. C’est ainsi que les toutes premiéres 
recherches furent pratiquées au moyen d’ingestions d’alcool, dont le 
réle étiologique domine toute la pathologie hépatique chez homme. De 
méme Mallory, Parker et Nye, puis Hall et Butt auraient reproduit des 
cirrhoses pigmentaires, par l’intoxication cuivrique, et, pour eux, le cui- 
vrage des vins serait, peut-étre, un facteur important dans l’étiologie 
alcoolique des cirrhoses. D’autres auteurs, en reproduisant des lésions 
cirrhotiques tuberculeuses (Stork, Réssle et Kahle), pensent prouver 
ainsi la nature tuberculeuse de certaines cirrhoses humaines. On ne sau- 
rait, croyons-nous, étre trop prudent dans les conclusions étiologiques 
tirées de ces expériences. La réaction des animaux et celle de ’homme, 
comparables, sont cependant souvent si différentes qu’un échec ou un 
succés expérimental n’apporte aucun argument certain en pathologie 
humaine. 

Les résultats relatifs 4 la pathogénése des cirrhoses sont plus impor- 
tants. 

Théorie mésenchymateuse, théorie parenchymateuse ont puisé des 
arguments dans l’expérimentation. C’est ainsi que Gye et Purdy disent 
avoir obtenu, avec la silice colloidale, des altérations purement mésen- 
chymateuses. A lopposé, au cours d’intoxications variées et grace aux 
techniques mitochondriales, Noél Fiessinger, Noél et Rosier, J.-F. Martin 
ont accumulé des arguments sérieux en faveur de la précession de l’alté- 
ration parenchymateuse dans les cirrhoses. 

Dans un méme ordre d’idées, Findlay pense avoir déterminé, avec le 
chlorure de manganése, des cirrhoses biliaires par inflammation des voies 
biliaires intrahépatiques ; cependant, J.-F. Martin, reprenant les mémes 
expériences, a démontré que les altérations initiales siégent au niveau 
des cellules périportales. 

Dans ces discussions encore pendantes, les techniques mitochondriales 
sont venues apporter des facilités d’études nouvelles. Nous nous sommes 
personnellement efforcés de poursuivre les recherches déja entreprises 
sur ce sujet. 


Dans toutes nos expériences, pour lesqueiles nous avons employé des 
rats, des cobayes, des lapins, nous avons soigneusement éliminé toute 
cause d’erreur due, soit 4 la coccidiose du lapin, soit 4 la tuberculose du 
cobaye. Chaque fois, ’animal a été sacrifié en dehors d’une période diges- 
5 et les fragments hépatiques étudiés de la facon suivante : 

° Fixation dans le formol salé, neutre, 4 10 % ; coupes a congélation ; 


3 ‘ 
eis 
an, 
2 
= 
aly 
bad a Py + 
— 


HEPATITES DIFFUSES EXPERIMENTALES 


coloration des graisses et imprégnation de la réticuline (Bielschowsky : 
imprégnation au nitrate d’argent, virage au chlorure d’or) ; 

2° Fixation dans le Zenker acétique, coloration trichromique ; 

3° Fixation dans le liquide de Tupa (bichromate de potasse, formol, 
nitrate d’urane), coloration des mitochondries par la méthode de Regaud. 

Nous avons moins cherché a trouver une technique nouvelle qu’a étu- 
dier et 4 comparer les différentes méthodes employées par nos prédéces- 
seurs. Comme nous Il’avons dit, nous ne pensons pas que l’on puisse tirer 
avec raison de ces résultats expérimentaux des arguments en faveur de 
l’étiologie de certaines cirrhoses ; aussi ne faut-il voir, dans la diversité 
des agents nocifs employés, que la recherche de cette diversité méme, 
dans le seul but d’acquérir une idée du fonctionnement général du paren- 
chyme hépatique, de ses réactions pathologiques fondamentales : 

1° De récentes études expérimentales ont montré qu’au cours de l’in- 
toxication par la céruse, par l’acétate de cuivre, par le chlorure de man- 
ganése, par le tétrachloréthane, les altérations initiales portent sur le chon- 
driome des cellules périportales. Nous avons reproduit ces expériences 
et, surtout, nous avons tenté de les prolonger le plus longtemps possible. 


Ingestions d’hydrocarbonate de plomb (céruse), — 12 rats ont recu quo- 
tidiennement, avec leur nourriture, une dose de céruse variant entre 5 
et 9 centigrammes par rat. Ils ont été sacrifiés aprés 21, 31, 35, 44, 55, 
65, 75, 95, 175, 246 jours d’intoxication. 


Ingestions d’acétate de cuivre. — 7 rats ont recu quotidiennement des 
doses approximatives de 3 centigrammes d’acétate de cuivre pulvérisé par 
rat. Ils ont été sacrifiés aprés 15, 36, 55, 102, 375, 391, 600 jours d’intoxi- 
cation. 


Injections sous-cutanées d’acétate de cuivre en solution aqueuse a1 %. 
— 13 cobayes ont recu quotidiennement des doses variables de cette solu- 
tion. Avec des doses de 1 centigramme, l’intoxication est suraigué et la 
survie ne dépasse pas 3 jours. Des doses de 1/2 centigramme par jour 
entrainent la mort en 8 jours environ, avec diarrhée et amaigrissement 
considérable. Les intoxications lentes et prolongées n’ont pu étre pour- 
suivies, la mort survenant a la suite d’escarres au point d’injection, ou de 
tuberculose surajoutée. 


Injections sous-cutanées de chlorure de manganése. — 13 cobayes 
recurent 2 milligrammes, 5 de chlorure de manganése (en solution a 5 mil- 
ligrammes par centicube) par jour. Nous ne retiendrons pas les cas ou 
l’animal est mort soit de dégénérescence hépatique massive, soit de tuber- 
culose. 5 cobayes ont été sacrifiés aprés 22, 27, 35, 62, 200 jours d’intoxi- 
cation. 
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Inhalations de tétrachloréthane. — Nous avons intoxiqué des rats et des 
lapins. 9 rats ont été mis quotidiennement 1/4 d’heure sous une cloche de 
9 litres dans laquelle 40 centicubes de tétrachloréthane, versés dans une 
boite de Pétri, dégageaient des vapeurs. Les rats sont somnolents. L’anes- 
thésie se dissipe en 10 minutes environ aprés la fin de la séance d’inhala- 
tion. Ils sont sacrifiés aprés 63, 74, 111, 133 jours d’intoxication. 

6 lapins ont été mis quotidiennement durant 3 heures dans un placard 
hermétiquement fermé, du volume de 50 litres environ et dans lequel 
s’évaporaient, a la température du laboratoire, 80 centicubes de tétrachlo- 
réthane répartis dans 2 boites de Pétri. La somnolence est plus tardive 
qu’avec les rats. Les lapins restent environ 10 minutes a 1/2 heure dans 
le coma aprés la fin de chaque séance. Ils ont été biopsiés ou sacrifiés 
aprés 20, 32, 33, 36, 60, 101, 120, 122, 150, 230 jours d’intoxication. Nous 
avons pu, chez quelques-uns de ces animaux, pratiquer un indice biliaire 
plasmatique et une réaction d’Hijmans Van den Bergh aprés 32, 120, 
150 jours d’intoxication. 

Les résultats que nous avons obtenus ainsi ont confirmé les descriptions 
précédentes quant aux stades cytologiques initiaux des hépatites toxiques; 
les intoxications prolongées nous ont montré des aspects curieux, bien 
différents des aspects initiaux, qui illustrent les réactions physio-patho- 
logiques du lobule et se rapprochent de ce que l’on observe en pathologie 
humaine. 

2° A cété des substances précédentes, éminemment toxiques pour la 


cellule hépatique, certaines substances colloidales ont la propriété de se 
fixer électivement au niveau des éléments du fissu réticulo-endothélial et, 
en ce qui concerne le tissu hépatique, passent pour limiter leur action aux 
éléments mésenchymateux. Nous avons employé l’encre de Chine et la 
silice colloidale pour étudier les rapports lésionnels entre cellule hépa- 
tique et cellule de Kuppfer. 


Blocage du systéme réticulo-endothélial par ’encre de Chine en injec- 
tions intraveineuses. — 5 lapins ont recu des doses d’encre de Chine 
variables. Un animal recoit une seule injection, 3 centicubes d’encre 
de Chine pure ; il est sacrifi¢é 24 heures aprés. Un autre lapin recoit 
2 injections de 5 centicubes d’une solution au 1/5 d’encre de Chine, 
exactement selon la technique du blocage du systéme R. E. ; il est sacrifié 
2 jours aprés la derniére injection, date, qui coincide, d’aprés Fies- 
singer, H.-R. Olivier et Casteran, avec la rétention maxima de rose ben- 
gale. Trois autres lapins recoivent, tous les 4 jours, 1/2 centicube d’encre 
de Chine pure ; ils sont sacrifiés aprés 23 et 43 jours. 


Injections intraveineuses de silice colloidale. — Trois lapins ont recu 
quotidiennement 5 milligrammes de silice colloidale en suspension a 
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10 milligrammes par centicube. Ils sont sacrifiés aprés 12, 26 injections de 
silice. 

L’intérét de cette seconde série d’expériences fut de nous montrer que, 
toujours et trés précocement, les cellules hépatiques réagissent, s’hyper- 
plasient ou dégénérent. La symbiose épithélio-conjonctive est si étroite 
au niveau du foie que, méme avec une cause simplement mécanique 
comme le blocage a l’encre de Chine, on ne peut la dissocier (fig. 1, 2 et 6). 


Fic. 1. — Expérience 1. — 3 centicubes d’encre de Chine intraveineuse. 
Sacrifié 1 jour aprés. Gr. 72/1 (fuchsine acide). 
Localisation exclusivement périportale de l’encre de Chine dans les cellules 
de Kuppfer. Hypertrophie et « clarification » des cellules centro-lobulaires. 


En ce qui concerne la modalité des lésions provoquées, nous ne voyons 
done aucune différence entre les actions des divers toxiques. 

J.-F. Martin, le premier, a réfuté la théorie de Findlay qui considérait 
les cirrhoses au manganése comme des cirrhoses 4 point de départ 
biliaire ; il a montré que les lésions cellulaires périportales y sont iden- 
liques a celles déterminées par la céruse ou tout autre agent toxique. Avec 
l’acétate de cuivre, nous avons observé, il est vrai, des dépdts assez consi- 


dérables de pigment hématique et cuivrique au niveau du foie, comme 
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GUY ALBOT 
Mallory, Parker et Nye, puis Hall et Butt l’ont montré. Mais, par ailleurs, 
les images histologiques obtenues avec le cuivre sont entiérement sem- 
blables 4 celles que donnent les autres toxiques. On sait du reste que, 
d’aprés Askanazy, le taux de cuivre retrouvé par analyse chimique dans 
ces cas n’a rien de caractéristique de la cirrhose pigmentaire. 

La silice colloidale est considérée par Gye et Purdy, par Réssle, 


Fig. 2. — Expérience 1. — 3 centicubes d’encre de Chine intraveineuse. 
c= Sacrifié 1 jour aprés. Gr. 400/1 (mitochondries : Regaud). 

Détail des altérations cellulaires. Clarification et margination mitochon- 
driale des cellules hépatiques. En bordure d’un espace porte dont on distingue 


lyse ou en dégénérescence homogéne atrophique avec pycnose du noyau. 


comme un poison trés particulier, mésenchymateux. Dans les expériences 
que nous avons entreprises avec ce corps, les intoxications chroniques, 
de méme que les intoxications aigués, montrent a la fois des altérations 
mésenchymateuses et parenchymateuses précoces. Il semble donc diffi- 
cile de concevoir une inflammation hépatique purement mésenchyma- 
teuse ou purement épithéliale. Quel que soit le lieu initial de l’agression 
pathogéne, trés rapidement, tous les éléments tissulaires réagissent 4 des 
degrés divers. C’est pourquoi nous ne croyons pas utilisable en pratique 


la veine porte et le canal biliaire, on voit un rang de cellules en mitochondrio- 
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Ja distinction schématique entre hépatose et hépatite proposée par le 
professeur Rdssle. 

L’interprétation et la classification des résultats expérimentaux n’est 
pas toujours chose facile. Au cours de nos expériences de contréle, nous 
nous sommes mis soigneusement a l’abri des multiples écueils techniques. 
Néanmoins, nous avons pu nous convaincre des défauts de l’expérimen- 
tation. Il semblerait qu’il est facile de soumettre les animaux a un régime 
toxique commun et de les sacrifier 4 intervalles variables, afin d’avoir 
des lésions progressivement proportionnelles aux temps d’intoxication. 
Il n’en est malheureusement rien. Le facteur « temps », que nous diri- 
geons a notre gré, n’est pas seul en cause. Il y a aussi le facteur « inten- 
sité toxique par rapport a la résistance de l’animal » qui est sans contrdéle 
possible. C’est pourquoi, lorsqu’on observe les résultats, on ne se trouve 
pas uniquement en face de lésions semblables et plus ou moins évoluées, 
mais plus souvent en présence de lésions de brutalité différente. 

En conséquence, de l'ensemble de nos résultats expérimentaux, on peut 
dégager Vallure générale de V’inflammation diffuse du foie; parmi les 
résultats obtenus, on peut distinguer de nombreux types lésionnels qui 
vont de l’hépatite aigué a la cirrhose. Nous envisagerons successivement . 
ces deux aspects du probleme des hépatites diffuses expérimentales. tees 


CARACTERES ET EVOLUTION GENERALE 
DES HEPATITES DIFFUSES EXPERIMENTALES 


Le caractére fondamental des stades initiaux de l’inflammation diffuse 
du foie est l’absence de limitation nette entre les aspects du parenchyme 
hépatique au cours de son fonctionnement physiologique ou de ses états 
pathologiques. Cette notion s’applique aussi bien a l’étude des réactions 
élémentaires de la cellule hépatique qu’a celle de l’évolution morpholo- 
gique de l’inflammation dans le lobule hépatique. 


I. — Aspects réactionnels des éléments histologiques du tissu hépatique 
(cellule de Kuppfer, cellule hépatique, réticuline). 


L’unité anatomique élémentaire de parenchyme hépatique comprend 
la travée épithéliale, le capillaire ou sinusoide, la cellule de Kuppfer et 
la réticuline de charpente ; elle a recu de certains auteurs le nom 
d’ « hépaton ». Au cours de l’inflammation, chaque élément de ’hépaton 
réagit 4 sa maniére et présente des aspects inflammatoires soit dégé- 
nératifs, soit prolifératifs. Nous les décrirons successivement : 
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1° LES MODIFICATIONS DES CELLULES DE KUPPFER 


La réaction kuppférienne est souvent précoce; elle est et reste pauvre 
dans ses modalités : s’agit-il d’un phénoméne physiologique ou patho- 
logique ? II est souvent difficile de le dire, l’altération pathologique n’étant 
que l’exagération de la fonction normale de pexie de ces cellules. La 
cellule de Kuppfer devient tout d’abord volumineuse ; son noyau est 
parfois énorme et irrégulier ; son protoplasma est chargé de pigments ou 
de corps étrangers. La mobilisation cellulaire peut s’observer surtout dans 
les réactions intenses. La multiplication est rare dans les stades initiaux; 
elle ne survient le plus souvent que secondairement aux altérations des 
cellules nobles ou de la trame, c’est-a-dire tard au cours de l’évolution 
inflammatoire : c’est, 4 son degré maximum, l’ilot lympho-conjonctif. 


Ja) 2° LES ALTERATIONS DE LA RETICULINE 


ae aay Elles sont plus tardives que les autres. Cela tient certainement a ce 
oe que nos méthodes d’imprégnation argentique sont moins sensibles que 
les techniques mitochondriales. Ces altérations consistent soit en épais- 
sissement, soit en gonflement et dissociation des fibres. L’augmentation 
de volume des fibres les rend visibles aux colorations trichromiques; 
elles prennent alors les colorants du collagéne. 


3° LES ALTERATIONS DES CELLULES HEPATIQUES ie 


La sensibilité extréme de la cellule hépatique explique que sa partici- 
pation survienne avec une précocité remarquable dans Jes réactions 
inflammatoires méme les plus bénignes et que ses modifications struc- 
turales dominent de loin celle des autres constituants de la travée hépa- 
tique. Une intoxication ou une infection légére déclenche rapidement une 
altération cellulaire, avec ou méme sans l’intermédiaire des cellules de 
Kuppfer. Bien mieux : nous avons vu qu’une sollicitation simplement 
mécanique (blocage du systéme réticulo-endothélial par l’encre de Chine) 
détermine des altérations épithéliales importantes. 

L’aspect des cellules hépatiques refléte assez fidélement leurs états 
physiologiques ou pathologiques entre lesquels, d’ailleurs, il n’existe que 
des limites imprécises. Les techniques mitochondriales, de plus en plus 
courantes, ont apporté un appoint considérable a la connaissance de ces 
aspects physio-pathologiques de la cellule hépatique. 

Nous n’insisterons pas sur les divers aspects cellulaires hépatiques 
au cours de la digestion. Affanasiew, puis Gilbert et Jomier avaient 
abordé leur étude avec les techniques cytologiques courantes. Plus tard, 
plusieurs travaux francais ont été consacrés aux aspects digestifs du 


chondriome. Dans l’ensemble, le noyau ne semble pas participer, mor- 
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phologiquement, a ces modifications digestives. Le volume et la forme du 
corps protoplasmique de la cellule hépatique sont influencés dans une 
large mesure, par l’alimentation; ces modifications reconnaissent des 
causes complexes et ne sont qu’en partie seulement la conséqunce de 
variation des enclaves cellulaires. Le genre d’alimentation a une influence 
ur l’aspect et la taille des cellules : ce fait, observé chez la grenouille par 
Moszeik (1888), a été pleinement confirmé par les recherches relatives 
aux mammiféres d’Affanasiew, de Baum et les travaux récents de Poli- 
card, de Noél Fiessinger et Lyon-Caen, de Noél (1922). Cet auteur, expéri- 
mentant sur la souris blanche, insiste sur linfluence différente des 
sraisses, des sucres, des albuminoides sur la morphologie des cellules 
hépatiques : 

Un régime constitué de lard gras fait apparaitre dans le protoplasma 
des vacuoles de graisse osmio-réductrice. Entre ces vacuoles, on distingue 
les grains chondriosomiques. Le chondriome prend part 4 l’élaboration 
de la graisse : celle-ci se fait 4 la surface de ses éléments, mitochondries 
ou chondriocontes; elle débute par l’apparition de petits grains osmio- 
réducteurs qui confluent pour former une coque graisseuse entourant 
complétement ‘’élément. 

Un régime hydro-carboné fait apparaitre aux colorations cytologiques 
ou mitochondriales de vastes plages blanches. Les cellules sont volu- 
mineuses; le chondriome, abondant, est localisé autour du noyau et a la 
périphérie de la cellule sous forme de longs chondriocontes; il est 
marginé. Noél pense que les plages claires contiennent du glycogéne. En 
tout cas, on n’y trouve que peu de graisse. 

Un régime albuminoide (blanc d’ceuf) ne détermine l’apparition ni de 
graisse, ni de glycogéne; il se caractérise par des granulations sidéro- 
philes qui dérivent directement des chondriocontes. Alors que la cellule 
au repos a un chondriome également réparti et constitué de chondrio- 
contes fins, en batonnets, la digestion d’albuminoides y fait apparaitre des 
mitochondries en forme de massue, d’haltéres, puis des plastes arrondis 
et volumineux de plus en plus abondants. La cellule épuisée ne montre 
plus que quelques mitochondries clairsemées au sein d’un protoplasma 
homogéne. 

Cependant, Ja fonction de la cellule hépatique ne se limite pas a ce réle 
de digestion. Les fonctions antitoxique et antimicrobienne sont facilement 
explorables en physiologie et en pathologie. Au cours de leur fonction- 
nement, on peut décrire toute une série d’aspects cellulaires qui différent 
par certains points des aspects digestifs précédents. C’est ce que, depuis 
longtemps, les histologistes ont appelé : les cellules claires et les cellules 
sombres. Adler avait décrit des cellules claires de forme arrondie et peu 
chargées en n pigments dans les foies ¢ enfants et dans les 
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foyers de régénération. Gilbert et Jomier en avaient repris l'étude et 
concluaient que « la cellule claire est la cellule hépatique normale ». 
Noél Fiessinger, dans une étude d’ensemble sur « la cellule hépatique >, 
concluait que cellule claire et cellule sombre ne résultent pas d’un 
artifice de préparation, qu’elles représentent le plus ordinairement un 
stade de fonctionnement (cellules claires, actives; cellules sombres, épui- 
sées) et qu’elles peuvent représenter des altérations pathologiques, dans 
les cirrhoses par exemple. Cette affirmation, déja ancienne, montre com- 
bien la limite entre aspect fonctionnel et aspect pathologique est difficile 
a préciser. Nous verrons que les techniques mitochondriales ont permis 
de confirmer pleinement cette opinion. 

Au cours du fonctionnement physiologique du foie, on observe des 
cellules claires et des cellules sombres. 

Les cellules claires, cellules normales pour Gilbert et Jomier, ou mieux, 
dirions-nous, cellules actives, sont relativement abondantes dans le foie 
normal. Leur nombre augmente, les caractéres qui leur sont propres 
s’exagérent au cours de certaines intoxications légéres et prolongées, sans 
que cependant la vitalité des cellules soit gravement compromise. Policard 
(1912) y a montré l’existence de circulation des mitochondries qui est, 
sans doute, modifiée par la défense au cours des intoxications. E. Grynfeltt 
et R. Lafont (1921), intoxiquant des lapins d’une facon légére et longtemps 
prolongée, décrivent des modifications semblables, sous le nom de mar- 
gination des chondriosomes. Les chondriocontes sont transformés en 
mitochondries; celles-ci subissent une margination périphérique débutant 
par leur affluence le long des travées intervacuolaires du protoplasma; 
entre les amas marginaux et le noyau, le protoplasma est creusé de lacunes. 
Il s’agit la, pour ces auteurs, non d’une altération, mais d’une réaction 
de défense vi-a-vis des toxiques. De semblables aspects cellulaires se 
retrouvent fréquemment dans les foies humains, et l’on pourrait en rap- 
procher l’aspect décrit par Hiyeda sous le nom de « clarification >». 

Les cellules foncées s’observent, normalement, en nombre moins impor- 
tant. Ce sont des cellules épuisées, des cellules sénescentes, ainsi que 
les appelle J.-F. Martin. Ce sont de semblables aspects que Dragoin et 
Fauré-Fremiet obtiennent par hyperfonctionnement, par augmentation des 
échanges, en nourrissant des batraciens avec de la thyroide. 

Les altérations pathologiques du foie observées soit au cours des intoxi- 
cations expérimentales, soit en pathologie humaine, offrent certes une 
complexité d’aspects beaucoup plus grande. Cependant, tout d’abord, on 
peut y retrouver les différentes images décrites précédemment; on peut 
en outre, bien souvent, saisir une transition entre celles-ci et les multiples 
aspects dégénératifs hépatiques. 

Les cellules claires, avec margination des chondriosomes, sont trés 


A, 


dae 
ne 
la 
= él 
es 
ds 
d 
1 
: 
gtx 
‘ 
. 
| 
4 
4 


HEPATIFES DIFFUSES EXPERIMENTALES 


nombreuses au cours des intoxications légéres; parfois, ’augmentation de 
la cellule est telle que les sinusoides correspondants en sont écrasés. 
Il est difficile d’affirmer qu’il s’agisse la d’aspects purement physiolo- 
giques; en tout cas, ce sont des aspects irritatifs précoces, initiaux, peut- 
étre réversibles. Parfois, 4 inverse des aspects physiologiques, le noyau 
est pycnotique. 

Les cellules foncées réalisent la dégénérescence homogéne atrophique. 
Dans quelques cas, nous avons pu saisir l’évolution de certaines cellules 
claires vers Vhomogénéisation atrophique avec pycnose du noyau. En un 
point de la cellule, on voit alors apparaitre une zone de protoplasma 
homogéne aux colorations trichromiques. La condensation granuleuse, 
d’abord parcellaire, devient générale ; les mitochondries disparaissent ; 
cette mitochondriolyse est le premier stade de la dégénérescence cellu- 
laire et il ne persiste plus que quelques plastes volumineux; parfois tout 
le protoplasma est intensément sidérophile; le noyau est pycnotique, c’est 
la dégénérescence amorphe que Noél Fiessinger a signalé; c’est l’homo- 
généisation de Mayer, Rathery, Schoeffer qui n’est peut-étre due qu’a la 
diffusion des lipoides dans le protoplasma (Robert-Chaves), et dont I’as- 
pect est si proche de celui de la cellule sénescente. 

Les aspects de dégénérescence graisseuse méme sont bien proches de 
ceux de la surcharge graisseuse; la distinction est souvent difficile sinon 
impossible a faire aux stades initiaux avant l’apparition de la pycnose du 
noyau. Dans les deux cas, l’infiltration graisseuse résulte du méme 
mécanisme cellulaire. 

Il n’est pas de plus belle démonstration de ces transitions physio-patho- 
logiques que celle apportée par Noél Fiessinger dans ses études sur le foie 
des batraciens. Chez ces animaux (Axalotl, Salamandres terrestres, Tritons 
et Grenouilles), intoxication par l’arsenic, le chloroforme ou l’huile phos- 
phorée provoque des altérations qui, sur la cellule de printemps, se tra- 
duisent d’abord par toute une série de phénoménes qui sont purement 
fonctionnels. On peut les situer de la facon suivante : 1° épuisement des 
réserves glycogénées ; 2° transformation granuleuse du chondriome ; 
3° transformation graisseuse. En 1909, Noél Fiessinger écrivait: « Le 
début des altérations toxiques du chondriome peut, en somme, repro- 
duire exactement les transformations physiologiques, il y a la, méme 
évolution et mémes caractéres. C’est ainsi que la cellule de la grenouille 
de printemps ressemble, aprés intoxication artificielle, 4 la cellule d’au- 
tomne. La premiére réaction de la cellule 4 l’intoxication est done une 
réaction d’hyperactivité et d’épuisement des réserves. » Ce que l’on 
observe chez les batraciens se voit, mais d’une facon moins schématique, Ae 
chez les mammiféres. Toutes ces constatations montrent qu’il n’y a pas 
d’aspects lésionnels particuliers de la cellule hépatique, qu’il n’y a que des 
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transitions insensibles entre l’'aspect normal, celui de l’hyperfonctionne- 
ment et celui de la dégénérescence. 

Chacun des éléments tissulaires de la travée hépatique réagit donc a 
sa maniére au cours de l’inflammation expérimentale. Toutes ces réactions 
sont diversement associées suivant les cas. Géraudel pense que le phéno- 
méne majeur de l’inflammation est la lyse compléte ou incompléte des 
substances intercellulaires; c’est cette lyse qui entrainerait secondaire- 
ment la mobilisation et la dégénérescence des cellules. Nous aurions ten- 
dance 4 admettre plutét que la lésion cellulaire est primitive, précéde les 
modifications de la trame, et peut-étre les tient sous sa dépendance. Cette 
opinion est basée sur ]’étude des divers stades de l’inflammation du lobule 
hépatique. 

II. — Physio-pathologie du lobule hépatique. 


Les stades évolutifs de l’hépatite diffuse expérimentale. 


Le lobule hépatique est de structure déja complexe. C’est une unité phy- 
siologique autant qu’histologique. Son fonctionnement est en réduction 
celui de la glande elle-méme; il se fait suivant un schéma identique; 
qu’il s’agisse de réactions physiologiques ou pathologiques, le lobule 
fonctionne de la périphérie vers le centre. 

Cette notion a été démontrée par R. Noél dans ses études sur le chon- 
driome hépatique au cours de la digestion. Cet auteur distingue dans le 
lobule trois zones : la zone périportale ou zone de fonctionnement perma- 
nent présente constamment un chondriome en pleine élaboration, gouttes 
ou plastes arrondis avec tous les termes de passage ; la zone moyenne du 
lobule est en fonctionnement variable suivant le moment de la digestion, 
enfin la zone périsushépatique, ou zone de repos permanent, présente un 
chondriome uniquement constitué de batonnets filamenteux. I] existe donc 
dans le lobule hépatique des zones offrant fonctionnellement des aspects 
différents, et par 14 des résistances différentes. Cependant, ce schéma du 
fonctionnement digestif du lobule n’est vrai que pour un foie absolument 
normal. La zone de repos permanent est aussi une zone de suppléance : 
qu’il existe une destruction des régions périphériques du lobule, elle entre 
alors en activité élaboratrice digestive. 

Le méme fait se vérifie si l’on explore la fonction pexique a laquelle 
concourent surtout les cellules de Kuppfer. Nous avons fréquemment 
remarqué, au cours des injections d’encre de Chine, que celle-ci se loca- 
lise d’abord assez strictement 4 la périphérie du lobule, alors qu’ultérieu- 
rement elle se retrouve partout dans le lobule hépatique (fig. 1). 

Enfin, l’étude des réactions pathologiques provoquées par les intoxica- 
tions, ou les infections légéres, nous a montré que, la encore, le lobule 
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Fic. 3. — Expérience 56. — 33 jours de tétrachloréthane. Rie 
Seconde étape de l’inflammation lobulaire (trichrome vert lumiére). let a 
Légére sclérose portale; cellules sombres périportales. Clarification généralisée 
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fonctionne de la périphérie vers le centre, que la encore se manifeste une 
capacité de suppléance des zones centrales du lobule. La réaction inflam- 
matoire poursuit son évolution morphologique en plusieurs étapes que 
nous envisagerons successivement. 


4 L’ETAPE INITIALE, PERIPORTALE 
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Les réactions initiales sont les plus simples, les plus schématiques. 
Leur localisation est périportale : les substances alimentaires et les subs- 
tances nocives arrivent en effet au lobule par l’espace porte. 

La précession de l’altération des cellules hépatiques qui bordent 
espace porte, sur les autres phénoménes inflammatoires, est une notion 
acquise depuis les travaux de Mayer, de Noél Fiessinger, de Rathery et de 
Scheeffer, de Lissauer, de Jaffé, de Noél et Rosier et de J.-F. Martin. 
I] s’agit de mitochondriolyses, d’homogénéisations cellulaires, isolées ou 
groupées, accompagnées de dilatation capillaire. Ce n’est que plus tard 
que surviennent la réaction lympho-conjonctive et la sclérose locale 
(fig. 2, 4, 6). 


2° L’ETAPE D’HYPERERGIE LOBULAIRE GENERALISEE ET DE RETICULOSE 


Pendant longtemps (la durée est d’ailleurs variable avec le toxique), 
les phénoménes en restent 1a; c’est ce que Noél, puis Martin ont nommé 
les stades cytologiques initiaux de la cirrhose. 

On aurait pu croire que les substances toxiques localiseraient indé- 
finiment leurs altérations 4 la périphérie du lobule. II n’en est rien. Certes, 
les lésions prédominent encore longtemps 4 ce niveau. Cependant, lors- 
qu’on prolonge les expériences, on voit apparaitre un autre aspect réac- 
tionnel caractérisé par la « clarification généralisée » de toutes les cellules 
du lobule et par la « réticulose » : 


A) La clarification cellulaire généralisée. — Noél a décrit la fonction de 
suppléance digestive des régions lobulaires centrales lorsqu’il existe des 
lésions périphériques : on voit alors des cellules normalement quiescentes 
entrer en activité digestive intermittente ou permanente. Cette fonction 
de suppléance existe aussi vis-a-vis de Vintoxication qui continue 4 
frapper le parenchyme hépatique. Au bout de 35 jours d’intoxication du 
rat par la céruse, au bout de 22 jours d’intoxication du cobaye par le 
chlorure de manganése, au bout de 22 jours d’inhalation de tétrachlo- 
réthane chez le lapin, dés le quinziéme jour de Vintoxication du rat 
par l’acétate de cuivre, nous avons vu se modifier l’aspect général de la 
réaction du lobule. La clarification généralisée des cellules donne aux 
coupes un aspect particuliérement clair (fig. 3). Toutes les cellules sont 
volumineuses, tassées les unes sur les autres ; leurs limites sont bien 
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4. — Expérience — 36 jours de tétrachloréthane. Espace porte 


(mitochondries : Regaud). 


Autour de l’espace porte, nombreuses cellules en dégénérescence homogéne 
atrophique avec mitochondriolyse et dilatations moniliformes des canalicules 
biliaires intercellulaires. Les autres cellules nous montrent la margination 
du chondriome et la clarification. 
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accusées ; le protoplasma cellulaire est lacunaire ; les mitochondries sont 
marginées (fig. 4); le noyau est normal, quelquefois pycnotique. C’est 1 


aspect typique de lhyperfonctionnement antitoxique cellulaire. Les s 

sinusoides sont écrasés et parfois on on ne @inGingue plus que le les -cellules 1 

de Kuppfer tuméfiées ; ] 


Fic. 5. — Expérience 52. — 36 jours de tétrachloréthane. Centre du lobule 
(mitochondries : Regaud). 


Autour d’une veine sus-hépatique, les cellules, normalement quiescentes, 
sont en pleine clarification avec margination des chondriosomes. Quelques- 
unes sont mitochondriolysées. 


B) La ition. — C’est aussi vers la méme époque que Yon peut 
déceler sur les coupes l’hyperplasie pathologique de la réticuline. La réti- 
culose, en effet, se développe aux dépens d’une charpente normale que 
constituent dans le lobule les fibrilles en treillis d’Oppel, dont l’augmen- 
tation d’épaisseur a été signalée par Rossle et von Jutaka au cours de 
certaines dégénérescences cellulaires toxiques, par Noél Fiessinger, par 
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En étudiant les aspects successifs de la réticuline au cours de nos 
intoxications expérimentales, nous avons constaté que son épaississement 
se fait d’une facon diffuse dans tout le lobule. Cette manifestation patho- 
logique nous semble secondaire au trouble histochimique engendré par 
les altérations cellulaires hépatiques; mais la perturbation générale du 
milieu entraine une réaction d’hyperplasie généralisée 4 tout le lobule 


Fic. 6. — Expérience 9. — 12 injections intraveineuses de silice colloidale 
en 15 jours. Lésions cellulaires périportales (mitochondries : Regaud). 


Le chondriome des cellules périportales est constitué de plastes arrondis. 
Quelques mitochondriolyses. Nombreuses dégénérescences homogénes atrophiques 
avec sidérophilie du protoplasma. 


et non localisée autour des altérations cellulaires. C’est ce qu’avec Noél 
Fiessinger nous avons appelé « la réticulose ». Nous envisagerons en 
détail son mode de développement. 

Les rapports de la réticulose avec les altérations cellulaires semblent trés 
particuliers. Au voisinage de l’espace porte, dans les stades initiaux, péri- 
portaux de l’inflammation, il est exact, comme Il’a vu J.-F. Martin, que 
Vhyperplasie locale de la réticuline se rattache étroitement 4 une dégé- 
nérescence épithéliale voisine. Mais il n’en est pas de méme pour la 
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réticulose qui est d’apparition plus tardive et que caractérise l’hyper- 
trophie généralisée de toutes les fibrilles du lobule. Relier étroitement ce 
phénoméne a une dégénérescence cellulaire constante ne serait pas exact. 
Nous avons parfaitement pu colorer un chondriome normal dans des 
cellules déja fortement enserrées. Peut-étre Virritation originelle est-elle 
cellulaire; mais ensuite l’arbre réticulaire se développe, s’épaissit, porte 
au loin ses altérations sans l’intervention d’autres dégénérescences cellu- 


Fic. 7. Expérience 36, 600 jours d’intoxication par l’acétate de cuivre. 
Lésion d’atrophie hépatique centro-lobulaire. Gr.: 300/1 (bleu de Masson). 


Etape d’asymétrie lésionnelle. Une travée d’atrophie hépatique centro-lobulaire 
montre l’atrophie des cellules hépatiques, la congestion et la réticulose. 


lavons vu, précocement, dans presque toutes les intoxications, elle ne 
parait pas avoir de rapports constants avec les altérations de la trame 
réticulaire. 

Sur les imprégnations argentiques, on s’apercoit que, dans la réticulose, 
il y a @ la fois épaississement de la fibrille réticulée préexistante et néo- 
formation fibreuse. 

L’épaississement des fibrilles est progressif et diffus. Les fibres gril- 
lagées chez certains animaux comme le rat, sont généralement trés fines, 
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laires. Quant 4 la tuméfaction des cellules de Kuppfer qui survient, nous © 
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méme au voisinage de leur insertion sur le tissu conjonctif de l’espace 
de Kiernan. Leur épaississement se manifeste dans nos expériences, vers 
le cinquantiéme jour de l’intoxication du rat par la céruse, vers le trente- 
cinquiéme jour de l’intoxication par le sulfate de cuivre (fig. 8 et 9). Pour 
le mettre en évidence précocement, il est nécessaire d’employer les 
méthodes d’imprégnation argentique. La fibrille s’épaissit notablement et 
la comparaison des coupes imprégnées avec les coupes colorées aux tri- 
chromes nous a montré que ces fibrilles d’Oppel épaissies étaient bien 
les mémes formations que les fibrilles collagénes que, dans les cirrhoses, 
nous colorions entre la cellule de Kuppfer et la cellule hépatique. Deve- 
nant plus épaisse, la fibrille conjonctive prend un aspect plus contourné, 


Fic. 8. — Réticuline du rat normal. 


On remarque la ténuité des fibrilles 
L 


7 


elle s’aplatit contre les cellules qu’elle entoure, se glisse entre les éléments 
eux-mémes pour segmenter la travée et créer cette dissociation scléreuse 
qui caractérise la sclérose péricellulaire. 

Dans la description de beaucoup d’auteurs, dont celle de J.-F. Martin, 
il nous a semblé comprendre que la substance grillagée se transformait 
en substance hyaline, en substance collagéne. Rien n’est moins certain. 
La comparaison des préparations imprégnées ou colorées ne nous fait 
saisir histologiquement aucune transformation dans les réactions de ces 
éléments; c’est la méme fibrille; mais, normalement, elle n’est pas assez 
volumineuse pour étre visible sur des coupes colorées; son altération est 
produite par un épaississement progressif, elle devient alors visible aux 
colorants du collagéne. La nature vraie des fibrilles de réticuline nous 
semble péremptoirement démontrée par les expériences de Nageotte. 
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Dans le tissu graisseux, il montre les faisceaux collagénes se continuant 
sans transition avec la réticuline ; nous-mémes, sur des coupes de 
cirrhose humaine, avons pu constater partout la continuité entre les 


deux substances. Nageotte invoque deux causes a l’absence de coloration 
de la réticuline par les colorants du collagéne: la trop grande finesse 
des fibrilles réticulées, d’une part; de l’autre, un accolement a des cel- 
lules dont le protoplasma masque en partie, sinon totalement, leur 
coloration. Que le calibre des fibrilles soit augmenté pathologiquement; 
que, par suite de dégénérescence, le protoplasma des cellules s’éclair- 
cisse ou méme disparaisse et la coloration de la réticuline apparait. 


Fic. 9. — Réticuline du rat 
au trente-cinquiéme jour de lintoxication par la céruse. 


Les fibrilles sont beaucoup plus épaisses et plus évidentes. 


Quoi qu’il en soit, la substance colorée et la substance imprégnée sont 
bien toutes deux de méme nature. Réticuline et collagéne semblent bien 
étre la méme substance, mais sous des aspects physiques différents. 

Si, entre la cellule de Kuppfer et la cellule hépatique, la fibrille d’Oppel 
traduit son altération surtout par un épaississement, entre les cellules 
hépatiques des travées, il vy a vraiment développement de réticuline. 
L’arbre réticulaire se développe partout; des branches nouvelles pous- 
sent sur les gros tronecs, se contournent, se bifurquent, s’allongent, se 
glissent dans tous les espaces libres et l’on voit la cellule hépatique 
bient6t entourée d’une véritable résille, 4 dessins ondulés, sans réunion 
géométrique. Cette prolifération de ia réticuline commence au voisinage 
de l’espace porte ot elle prédomine autour des cellules altérées, mais 
elle se diffuse rapidement de proche en proche, frappe la ee moyenne 
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du lobule et ne se trouve plus alors dirigée par l’existence d’altérations 
cellulaires. 


7 En résumé, aprés une certaine durée, l’intoxication ne détermine 
_ pas seulement des altérations dégénératives périportales : elle déclanche 
we des réactions généralisées 4 tout le lobule, qui témoignent et de la dif- 
am fusion de Virritation cellulaire et de l’effort fait pour suppléer aux 
—_ lésions cytologiques initiales; c’est une sorte d’hyperergie locale du 

lobule hépatique, deuxiéme étape de V’hépatite diffuse. Cette « levée en 


masse » de tous les éléments du lobule ressortit d’un phénoméne physio- 
logique, de la fonction de suppléance des zones lobulaires centrale et 
intermédiaire. Seule son exagération est pathologique. On voit, ici 
encore, combien les résultats expérimentaux confirment la thése de 
Noél Fiessinger, combien sont voisines la physiologie et la pathologie 
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L’apparition de cette réaction lobulaire explique que, désormais, la 
localisation des lésions soit moins schématique qu’au début. Toutes les 
cellules hépatiques ont d’abord réagi avec la méme intensité. Désormais 
la dégénérescence, sclérogéne ou non, se produira sur les éléments les 
moins résistants: c’est ce que Noél Fiessinger a appelé « l’asymétrie 
lésionnelle ». Toutes nos expériences nous en montrent des exemples. 
Les deux localisations lésionnelles principales sont la zone portale, 
la premiére atteinte, et la zone centrolobulaire, particuli¢rement fragile. 
Bien souvent aussi les cellules altérées (en chondriolyse ou en dégé- 
nérescence atrophique homogéne) sont disséminées isolément dans tout 
le lobule. Ces altérations multipolaires ont été signalées par Noél Fies- 
singer, Brodin et Wolf, dans les hépatites expérimentales par le tétra- 
chloréthane chez la souris (fig. 4 et 5). 

Dans nos expériences personnelles, nous les avons retrouvées pré- 
cocement aprés 22 jours d’inhalation de tétrachloréthane chez le lapin, 
coincidant avec d’abondants ilots lympho-conjonctifs et des dilatations 


e moniliformes des canalicules intercellulaires. Mais ces modalités lésion- 
i. nelles se retrouvent avec n’importe quel agent nocif, 4 des dates sensi- 
"a blement les mémes, pourvu que la marche de l’intoxication soit suffi- 
a samment progressive : précocement, au cours du blocage du systéme 
_ réticulo-endothélial; vers le trente-cinquiéme jour, chez les cobayes 
a traités par la céruse; vers le trente-neuviéme jour, chez les rats intoxiqués 

par l’acétate de cuivre; dés le vingt-deuxiéme jour, chez les cobayes 


traités par dés injections sous-cutanées de chlorure de manganése. 
Enfin, lorsque l’intoxication se prolonge, les altérations centro-lobu- 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. Vill, N° 5, MAI 1931. 
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laires tendent a prédominer. C’est ainsi qu’au bout de huit 4 dix mois, 
au cours du traitement des rats par la céruse ou |’acétate de cuivre, on 
remarque une légére modification de l’aspect du lobule. Seules, les cel- 
lules périportales sont encore volumineuses et claires. Dans les régions 
centro-lobulaires, les travées hépatiques sont atrophiques, séparées par 
des sinusoides volumineux ow les cellules de Kuppfer sont particuliére- 
ment turgescentes et bourrées de pigments, et les techniques mitochon- 
driales montrent la prédominance considérable des mitochondriolyses 
dans cette région. 

Avec l’étape d’asymétrie lésionnelle, les faits expérimentaux rejoignent 
certaines observations anatomo-pathologiques humaines : ainsi, nous 
- signalerons a propos des hépatites satellites des cholécystites chroniques. 
= qu’il y a une identité d’aspect absolue entre certaines hépatites diffuses 
légéres et ’hépatite diffuse expérimentale 4 sa troisiéme étape. Au cours 
de cette étape d’asymétrie lésionnelle, nous avons pu, chez des lapins 
intoxiqués par le tétrachloréthane, pratiquer des dosages de bilirubi- 
némie, Ces dosages nous ont montré des chiffres de bilirubine sanguine 
peu marqués, et cependant déja nettement pathologiques, pour des lapins 
- dont la bilirubinémie normale est pratiquement nulle (exp. 56 = H. v. d. 
Bergh : 0,18, et exp. 57 = H. v. d. Bergh: 0,20). 

Ces constatations expérimentales éclairent en outre, 4 nos yeux, le 
polymorphisme et les localisations multiples des lésions observées en 
pathologie humaine. Les quelques expériences, certes bien incomplétes, 
dans lesquelles nous avons pu prolonger l’intoxication au maximum (acé- 
tate de cuivre, 600 jours; chlorure de manganése, 200 jours; tétrachlo- 
réthane, 230 jours), nous ont montré des aspects qui illustrent soit la 
genése d’une hépatite diffuse aigué, comme Il’atrophie jaune aigué, soit 
la marche des altérations préscléreuses d’une hépatite diffuse chroni ue 
comme la cirrhose (1). 


FORMES EVOLUTIVES 
DES HEPATITES DIFFUSES EXPERIMENTALES 
aa Nous laisserons de cété les processus suraigus qui entrainent la mort 


de Panimal en quelques heures, et dans lesquels nous avons observé des 
altérations dégénératives graisseuses massives, réalisant ainsi une variété 


d’hépatite diffuse trés particuliére. ayant 


(1) Voir Atsor (Guy) : Hépatites et Cirrhoses. Thése de Paris, Masson, 1931 
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aigué jaune aigué centro-lobulaire). 


Dans certaines de nos expériences, les altérations centro-lobulaires 
revétent un caractére d’intensité remarquable. Dans trois cas, elles ont 
cntrainé rapidement la mort de l’animal, sans qu’on puisse incriminer 
une dose toxique supérieure aux doses habituelles (600 jours de cuivre, 
200 jours de chlorure de manganése, 230 jours de tétrachlorétane). On 
voit alors des bandes d’atrophie hépatique subaigué centro-lobulaire. 
Les veines sus-hépatiques sont congestionnées au maximum, ainsi que les 
capillaires qui les entourent. La travée hépatique, a4 ce niveau, est en 
atrophie lente, subaigué, sans surcharge graisseuse, avec dissociation 
trabéculaire. La réticuline est déja hypertrophiée considérablement et 
dissociée par place (fig. 7). Des aspects atrophiques dégradés réunissent 
les régions centro-lobulaires entre elles et, parfois, un centro-lobule et un 
espace porte. Il s’agit vraiment d’atrophies jaunes aigués expérimentales. 


II. — Hépatite diffuse cytolytique chronique (cirrhose). 


Y a-t-il des différences fondamentales entre les processus centro-lobu- 
laires aigus que nous venons de décrire et le processus cirrhotique ? Le 
professeur Rossle, pour lequel la cirrhose n’est pas due a la disparition 
des cellules hépatiques, pense que les nécroses cellulaires expérimentales 
« ne sont pas la cirrhose »; ce sont pour lui des poussées dégénératives 
aigués, des poussées d’ « hépatose ». Pour notre part, nous n’avons pu 
nous empécher d’établir un rapprochement entre ces lésions centro-lobu- 
laires aigués et les lésions de méme type, mais subaigués, que nous avons 
pu observer sur certaines biopsies prélevées précocement au cours de 
Vévolution d’une cirrhose. Nous avons noté, dans quelques expériences 
(exp. 38 : 27 jours de chlorure de manganése) que des nécrobioses sem- 
blables peuvent n’étre pas mortelles et évoluer vers la sclérose cicatri- 
cielle. Elles extériorisent bien des poussées aigués et subaigués; mais 
les cirrhoses ne sont-elles pas des inflammations chroniques avec poussées 
subaigués successives aboutissant a4 un remaniement structural du foie ? 

Il est bien rare de réaliser sur l’animal une belle cirrhose. Le plus 
souvent on n’obtient que des cirrhoses histologiques et non macrosco- 
piques, et pour plusieurs raisons. Cette difficulté s’explique, avant tout, 
par la grande sensiblité de l’animal, quel qu’il soit, 4 l’action des sub- 
stances toxiques. L’intervalle est trop étroit entre la dose inoffensive et 
la dose toxique qui tue l’animal; entre les deux se serre la dose scléro- 
gene qui permet la survie et engendre la cirrhose. Les divers animaux 
de laboratoire ont d’ailleurs des maniéres de réagir qui different. sensi- 
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blement. Avec le lapin, dont le pouvoir sclérogéne est remarquable, on a 
pu, bien que rarement, obtenir des cirrhoses nettes en prolongant long- 
temps des intoxications minimes; parmi ces résultats heureux, citons 
ceux qu’a obtenus Noél Fiessinger, avec Vhuile chloroformée, en 16 a 
18 mois; mais, pour pouvoir s’appuyer fermement sur ces expériences, 
il faut avoir éliminé rigoureusement, comme il I’a fait, la possibilité 
d’une coccidiose qui détermine chez le lapin des cirrhoses spontanées. 
Il est aussi une autre cause d’échec qui réside dans le temps que 
demande le tissu scléreux pour se constituer, la cirrhose pour se modeler. 
La plupart des expériences ont été trop courtes et se sont limitées aux 
stades cytologiques initiaux sans pousser jusqu’a la sclérose bien cons- 
tituée. Ce reproche s’applique aussi bien 4 nos expériences qu’a celles 
des autres. Pour reproduire expérimentalement une cirrhose, la nature 
du toxique importe peu; ce qui importe, c’est la répétition de l’intoxi- 
cation par petites doses, pendant longtemps : loi énoncée par Brault a 
propos des scléroses en général et qui s’est toujours trouvée vérifiée. 


1° LES ALTERATIONS PARENCHYMATEUSES CONDITIONNENT LA SCLEROSE, 
ne LA PRECEDENT ET L’ACCOMPAGNENT 


Nos expériences ont pleinement confirmé cette thése soutenue en 
France, successivement, par Noél Fiessinger, Noél et Rosier, J.-F. Martin. 
Aussi chronique que soit l’intoxication, l’altération des cellules hépatiques 
est nécessaire (indirectement ou directement) au développement patho- 
logique du tissu conjonctif; elle le précéde et l’accompagne toujours. 

Nous avons vu qu’au cours de l’évolution des hépatites expérimentales, 
l’atteinte parenchymateuse existe toujours : au début, elle se limite a la 
région périportale; plus tard, elle se montre au centre du lobule et a 
la zone intermédiaire. Cette précession de l’altération parenchymateuse 
n’a pas toujours été admise par tous; E. Feuillée aurait obtenu des sclé- 
roses particuli¢rement précoces avec les chocs anaphylactiques sans 
observer aucune altération parenchymateuse ; Gye et Purdy, avec la 
silice colloidale, auraient obtenu, de méme, des cirrhoses purement mésen- 
chymateuses. Les techniques mitochondriales ont permis de réformer 
ces opinions erronées; les recherches de J.-F. Martin et Pierre Croizat, 
dans les chocs anaphylactiques, et les nétres, dans l’intoxication par la 
silice colloidale, montrent l’existence précoce, incontestable, de lésions 
du chondriome. 

Cependant, constater une précession n’est pas établir un rapport de 
* causalité entre la premiére aliération et la suivante : on peut objecter 
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que la réaction mésenchymateuse apparait simplement décalée. A cette 
maniére de voir, on peut répondre que l’altération parenchymateuse est 
nécessaire pour entrainer la sclérose. Dans ses premiéres recherches, 
Noél Fiessinger avait observé lintégrité des zones portales dont les 
bornes parenchymateuses étaient indemnes. J.-F. Martin fait la méme cons- 
tatation: les premiéres réactions mésenchymateuses « siégent exclusive- 
ment dans les espaces de Kiernan de petite dimension et seulement quand 
les altérations du parenchyme hépatique sont des plus évidentes. II n’y a, 
en général, pas trace d’inflammation dans les espaces portes dont le con- 
tenu vasculaire ou biliaire est isolé par une épaisse nappe conjonctive du 
parenchyme hépatique qui, a leur contact, n’a subi aucune modification 
dégénérative ». Aussi peut-on dire que la cellule hépatique altérée devient 
une cause d’irritation pour le tissu de charpente; mais encore faut-il une 
altération spéciale, dégénérescence homogéne atrophique ou chondrio- 
lyse; la dégénérescence graisseuse massive n’agit pas de la méme facon. 
Il y a plus: Noél Fiessinger a parlé autrefois de processus cicatriciel ; 
celui-ci existe sans discussion possible. On voit souvent, au moment ou la 
sclérose se constitue, enclavées dans celle-ci des cellules hépatiques plus 
ou moins dégénérées, séparées de la travée, perdues dans la substance 
collagéne : ce sont les témoins indiscutables de la destruction a ce niveau 
d’une partie plus ou moins grande de l’élément noble. Faire de la cirrhose 
une simple réaction mésenchymateuse, c’est refuser toute explication a 
ces constatations; d’autre part, cette théorie ne peut tenir devant l’ab- 
sence de tout tassement du parenchyme. La cirrhose prend la cen de 
’élément noble et celui-ci disparait par dégénérescence. 


Il faut, dans la genése de l’hyperplasie conjonctive, séparer deux pro- 
cessus qui, souvent, s’associent ou se succédent, mais qui différent dans 
leurs modalités et parfois dans leurs aspects. Ce sont la réticulose et la 
sclérose cicatricielle. 

Le professeur Nageotte a bien montré que, dans n’importe quel tissu, 
toute réaction inflammatoire chronique ou subaigué, de quelque nature 
qu’elle soit (traumatique méme), provoque a sa périphérie un épaississe- 
ment de la réticuline qui se produit avec une rapidité surprenante. Nos 
expériences nous ont montré que la réticulose, déclanchée au voisinage 
de l’espace porte, au foyer primitif des lésions, s’étend « en tache d’huile » 
dans tout le lobule hépatique, méme dans les régions saines. La s’arrétent 
nos constatations expérimentales, mais nous savons que, dans les cir- 
rhoses humaines, l’extension progressive et diffuse de la réticulose ne 
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s’arréte pas a ce stade, qu’elle peut alors segmenter la travée, enserrer de 
plus en plus et étouffer des cellules qui entrent en dégénérescence secon- 
daire. Ce processus montre, une fois de plus, le retentissement réci- 
proque et constant des tissus interstitiel et parenchymateux. 

La sclérose, elle, est plus intimement liée aux altérations cellulaires : 
c’est une sclérose cicatricielle. Elle est rarement disposée autour des vais- 
seaux sanguins, méme quand le toxique arrive au foie par voie digestive 
ou sanguine. Elle ne se développe jamais non plus, 4 partir des canaux 
biliaires. Une cirrhose n’est pas plus veineuse qu’elle n’est artérielle ou 
biliaire ; la sclérose, dans les hépatites expérimentales tout comme dans 
les hépatites cirrhogénes de ’homme, se développe toujours 1a ou existent 
des destructions des cellules hépatiques. Nous avons vu qu’a la troisiéme 
période des hépatites expérimentales les lésions lobulaires sont multipo- 
laires. La sclérose initiale, sclérose insulaire, lest aussi: c’est la seule 
que nous ayons pu obtenir, moins heureux en cela que d’autres rares expé- 
rimentateurs. On peut décrire deux localisations : périportale (précoce), 
intralobulaire (tardive). 


La sclérose périportale est parcellaire, évolutive, progressive ; elle gri- 
gnote la périphérie du lobule et atteint rarement dans nos expériences un 
volume considérable. Elle se développe par ilots qui se groupent 4a la péri- 
phérie de l’espace de Kiernan. Tout d’abord, autour des dégénérescences 
cellulaires initiales, se produit [’Aypertrophie locale de la réticuline 
accompagnée de dilatation capillaire. Plus tard, survient linfiltration de 
cellules rondes qui distendent les mailles du réticulum collagéne et 
englobent des cellules hépatiques plus ou moins altérées, autour des- 
quelles elles se serrent ; des fibrilles collagénes se différencient entre ces 
cellules rondes qui se transforment en fibroblastes et Vilot s’organise de 
la méme facon que partout ailleurs, mais avec cette seule particularité 
qu'il s’infiltre entre les cellules nobles dont certaines persistent plus ou 
moins dégénérées. La sclérose insulaire périportale est le grand témoin 
de Vévolution d’une cirrhose. On voit nettement, 4 mesure que s’organise 
cet ilot fibreux, l’effritement lent de la partie voisine de la travée hépa- 
lique par dégénérescence et par isolement des cellules ; dans certains 
cas aussi, des parties entiéres de travée sont encerclées par la sclérose 
simulant ainsi l’aspect de canalicules biliaires. 

Certes, pour obtenir en médecine expérimentale de beaux ilots lympho- 


conjonctifs, il faut prolonger longtemps l’expérimentation : dans les con- 
ditions courantes d’expériences de 1 Aa 2 mois, ces ilots sont a peine 
esquissés ; dans nos expériences, avec la céruse, le cuivre et le manganése, 
nous n’avons obtenu, en 6 mois ou 1 an, que des réactions lympho-conjonc- 
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10. — Expérience 57 (1° biopsie) 
Début d’ilot lympho-conjonctif périportal (bleu de Masson). 

A la périphérie d’un espace porte s’observent des dégénérescences homogénes 
atrophiques avec pycnose nucléaire et dilatations moniliformes des canalicules 


biliaires intercellulaires. La zone lésée est envahie de nombreux globules rouges, 
de quelques mononucléaires. Prolifération de la réticuline déja trés importante, 


. — 150 jours de tétrachloréthane. 
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tétrachloréthane (fig. 10). L’amas lympho-conjonctif se fait dans une 
charpente réticulaire et cette charpente n’a plus qu’a se densifier et a se 
multiplier pour devenir lentement la grosse travée fibreuse : c’est ce qui 
ressort de l’étude de nos expériences les plus prolongées. Mais Pilot lym- 
pho-conjonctif au début, la travée fibreuse plus tard ne se développent 
pas dans le parenchyme hépatique : ils en prennent la place. Il n’y a 
pas écartement, mais remplacement, et c’est 4 ce titre que l’expression 
employée par Noél Fiessinger, de cirrhose de remplacement ou de cir- 
rhose cicatricielle, doit étre conservée. 

La sclérose centro-lobulaire est tardive. Nous n’en avons observé que 
peu d’exemples dans nos expériences. Cependant, ils reproduisent de prés 
ce que montre la pathologie humaine. Cette sclérose est plus massive que 
la premiére. Elle succéde 4 des bandes d’atrophie inflammatoire centro- 
lobulaires. Les cellules hépatiques, dans ces régions, sont frappées d’atro- 
phie (dégénérescence homogéne atrophique avec pycnose du noyau). 
Dans un méme rayon de parenchyme qui parfois unit des veines centro- 
lobulaires, toutes les cellules sont au méme stade dégénératif. Autour 
d’elles, la réticuline est 4 la fois hypertrophiée et dissociée. Les logettes 
trabéculaires sont rompues et les globules rouges infiltrent a la fois et 
les capillaires et les loges cellulaires déshabitées. Les cellules de Kuppfer 
proliférent modérément. La sclérose cicatricielle s’installe ainsi aprés la 
poussée aigué d’hépatite, sans prendre l’aspect véritable de lV’ilot lympho- 
conjonctif, en enserrant dans ses mailles, débris de cellules hépatiques, 
globules rouges et cellules de Kuppfer qui s’aplatissent, prennent l’aspect 
de fibroblastes. Ces scléroses intralobulaires surviennent uniquement 
aprés des intoxications longtemps prolongées. Elles sont caractéristiques 
de la troisiéme étape de lV’inflammation lobulaire : V’étape des lésions 
multi-polaires. Elles succédent 4 des poussées dégénératives atrophiques 
subaigués. Ce caractére les oppose 4 l’allure évolutive progressive de la 
sclérose portale. = 


3° LA PATHOGENIE DE LA comanosn s "EXPLIQUE PAR CE QUE NOUS CONNAISSONS 
DE LA PHYSIO-PATHOLOGIE DU LOBULE HEPATIQUE 


Les notions que nous venons d’exposer ne sont pas admises par tous 
les auteurs et récemment encore le professeur Réssle en a fait la critique. 
D’aprés lui, la théorie parenchymateuse n’expliquerait ni l'absence de 
régénération parenchymateuse, ni la topographie des lésions dans les 
cirrhoses. 

On. sait que Rerenenement la capacité de régénération du parenchyme 
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hépatique est considérable : on voit des pertes importantes réparées avec 
une rapidité surprenante. Comment expliquer l’absence de régénération 
au niveau des destructions multiples et parcellaires de la cirrhose ? 
Pour Rossle, seules les lésions des parois capillaires importent : ce 
seraient elles qui, en dissociant et la trame réticulée et le conduit san- 
guin, annihileraient le pouvoir normal de réparation hépatique lorsqu’il 
y a destruction des cellules nobles ; ces mémes lésions capillaires isolées, 
sans lésions cellulaires, seraient capables de déterminer l’apparition de la 
sclérose ; jamais, 4 l’inverse, des lésions cellulaires pures, « des hépa- 
toses » comme Il’atrophie jaune aigué, par exemple, ne pourraient don- 
ner des cicatrices : ces cicatrices supposeraient une participation mésen- 
chymateuse, a laquelle devrait étre réservé le nom d’ « hépatite ». En 
outre, la distinction faite par Noél entre les zones de travail et zones de 
repos permanent au niveau du lobule hépatique ne saurait, toujours 
d’aprés Réssle, expliquer la localisation des lésions toxiques du paren- 
chyme hépatique, parce qu’il n’est pas exact que, dans la cirrhose ordi- 
naire, la zone périphérique du lobule soit le siége de l’atrophie cellulaire 
et de la cicatrice, et qu’au contraire, aucun endroit du lobule n’est ménagé. 
Aussi, pour expliquer cette dissémination des lésions cirrhotiques, le pro- 
fesseur Roéssle recherche-t-il les causes qui pourraient conditionner la 
répartition d’emblée inégale de l’action toxique : l’absence de mélange des 
substances toxiques avec le sang qui les améne au foie, déja invoqué par 
Ribbert, ou bien l’absence de mélange des différents courants sanguins au 
niveau du foie, ou bien une différence dans la perméabilité des différents 
sinusoides dont les uns seraient béants, les autres contractés. Ce ne sont la 
que des hypothéses non encore démontrées. I] est possible et méme pro- 
bable que les altérations de la trame et du systéme circulatoire jouent 
un réle dans la genése des plages cicatricielles hépatiques. Il n’en reste 
pas moins vrai que les altérations cellulaires semblent de beaucoup le 
facteur primordial. 

La dissémination des lésions s’explique, 4 notre avis, beaucoup plus 
simplement par ce qu’a la suite des travaux de Noél, nous savons de la 
physio-pathologie du lobule hépatique, de la fonction de suppléance de la 
zone centrale. Ce sont les agressions mille fois répétées qui provoquent 
la cirrhose ; ce sont aussi ces sollicitations successives qui déterminent 
la clarification généralisée et l’'asymétrie lésionnelle ; les lésions cellu- 
laires, leurs cicatrices seront alors disséminées un peu partout dans le 
lobule, surtout 4 ses deux pdles. 

L’absence de régénération locale, condition indispensable a l’établisse- 
ment d’une cicatrice, s’explique aussi facilement. D’ot pourrait donc 
venir un effort de réparation dans ce parenchyme dont tous les éléments 
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noméne normal, est alors remplacée par l’hyperplasie et l’hypertrophie 
réactionnelles, phénoménes pathologiques. 

L’hyperplasie, Vhypertrophie réactionnelles, qui sont un des éléments 
caractéristiques de la cirrhose humaine, ne sont qu’ébauchées dans les 
altérations hépatiques expérimentales. Elles peuvent se présenter sous 
un aspect diffus ou localisé. 

L’hyperplasie réactionnelle diffuse apparait assez précocement au cours 
des intoxications légéres qui, seules, sont productrices a la longue de 
sclérose. Nous avons déja signalé, aprés un certain temps d’intoxication, 
aprés la réaction générale du lobule, une véritable asymétrie lésionnelle. 
Les cellules dégénérées, homogénes atrophiques ou chondriolysées, voi- 
sinent souvent avec des cellules normales contenant un chondriome nor- 
mal et présentant méme souvent des signes manifestes d’hyperplasie cyto- 
plasmique ou nucléaire et des karyokinéses. Cette hyperplasie réaction- 
nelle affecte souvent un type anarchique; sur le foie des souris, des 
rats, des lapins intoxiqués par le tétrachloréthane, Noél Fiessinger et 
Maurice Wolff. ont vu des kinéses a plusieurs pdles; sur le foie 
des rats intoxiqués 4 l’hydrocarbonate de plomb, nous avons vu des 
noyaux géants remplis d’un volumineux nucléole. Cette réaction, que l’on 
pourrait dire compensatrice s’il était démontré que ces cellules puissent 
compenser la fonction des cellules voisines, est plutét une réaction irri- 
tative comme celle que l’on observe dans tous les tisssus quand l’atteinte 
pathologique est incomplete. Ainsi, la dégénérescence toxique n’est pas 
globale, elle frappe les moins résistantes des cellules ; les autres s’hyper- 
plasient. Cette asymétrie intervient toujours dans l’évolution expérimen- 
tale des cirrhoses : c’est sur elle que s’appuie la résistance de l’animal ; 
elle est le teémoin du degré suffisant de l’intoxication cirrhogéne. 

L’hyperplasie localisée paraportale, si importante chez homme, ou 
elle modéle l’annulation de la cirrhose, est difficile 4 obtenir ici. Cepen- 
dant, au cours des intoxications les plus prolongées (un an et plus), alors 
que les régions centro-lobulaires tendent a s’atrophier et que la sclérose 
périportale progresse discrétement, certaines zones de parenchymes para- 
portal montrent des cellules jeunes, trés volumineuses et modérément 
claires ; leur chondriome est gréle, ramassé au centre de la cellule. 
C’est la un aspect qui rappelle de loin les aspects rencontrés en patho- 
logie humaine. L’identité ne va pas plus loin et nous n’avons jamais 
observé (sauf chez le lapin) le refoulement des régions atrophique ou 
scléreuse par des nodules parenchymateux, tel qu’on peut l’observer 
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L’étude que nous avons faite des hépatites diffuses expérimentales se 
résume en quelques conclusions générales. 

L’inflammation causée par les toxiques sur le parenchyme hépatique se 
traduit trés précocement par des lésions parenchymateuses, cellulaires. 
Le lobule hépatique fonctionne de la périphérie vers le centre et, vis-a-vis 
des substances toxiques tout comme au cours de la digestion, entre en jeu 
la fonction de suppléance de la zone sus-hépatique. On peut donc distin- 
guer, au cours de lévolution des hépatites diffuses atrophiques expéri- 
mentales, une étape initiale périportale, une étape d’hyperergie lobulaire 
et de réticulose, une étape d’asymétrie lésionnelle. 

Les variétés aigué, subaigué ou chronique de l’hépatite diffuse engen- 
drées par l’intoxication sont fonctions, a la fois, de la violence et de la 
dose du toxique, de la voie d’administration de celui-ci et aussi de la 
résistance de l’animal. 

Les hépatites diffuses aigués montrent des dégénérescences atrophiques 
centro-lobulaires qui rappellent l’atrophie jaune aigué. 

Les hépatites diffuses chroniques permettent d’étudier le caractére pri- 
mitif et nécessaire des altérations épithéliales, le caractére cicatriciel de 
la sclérose. Le fonctionnement normal et pathologique du lobule hépa- 
tique permet de comprendre dans ces cas l’asymeétrie lésionnelle et 
l’absence de régénération locale que vient suppléer imparfaitement une 
ébauche d’hypertrophie paraportale compensatrice. 

Ces processus d’hépatite diffuse expérimentale sont les mémes quel 
que soit l’agent causal. Ils passent toujours par les mémes étapes initiales 
qui montrent les réactions inflammatoires élémentaires du lobule hépa- 
tique. Jl n’y a qu’un seul processus d’inflammation diffuse au niveau du 
foie; mais, par son évolution, chaque cas différe du cas voisin et il existe 
de multiples aspects dégradés qui vont de l’hépatite atrophique aigué a 
la cirrhose, Cette notion expérimentale vient s’inscrire acini a ce 
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‘ RECHERCHES EXPERIME! (TALES We 
1° BLocacE DU SYSTEME RETICULO-ENDOTHELIAL PAR L’ENCRE DE CHINE Yate 

EN INJECTIONS INTRAVEINEUSES iB 


Expérience 1 : lapin (poids, 1600 grammes). 1 injection de 3 centicubes d’encre | 
de Chine pure. Sacrifié 24 heures aprés. — Localisation des particules d’encre 
de Chine, oxelusivement aux cellules de Kuppfer périportales. nihin ce niveau, une 
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couronne périportale de cellules hépatiques en mitochondriolyse ou en dégé- 
nérescence homogéne atrophique. Clarification modérée des cellules du lobule. 
Expérience 2: lapin (poids, 1500 grammes). 2 injections de 5 centicubes 
d’une solution au 1/5 d’encre de Chine, a 2 jours d’intervalle. Sacrifié 2 jours 
aprés la derniére. — L’encre de Chine est localisée également dans toutes les 
cellules de Kuppfer. Clarification intense et généralisée de toutes les cellules 
hépatiques. Zone de cellules foncées en mitochondriolyse, périportale, s’étendant 
en pointe a la périphérie des lobules. Zone discréte de cellules foncées, centro- 
lobulaire. 


“apérience 3: lapin. 7 injections de la méme solution d’encre de Chine en 
23 jours. — Infiltration kuppférienne généralisée. Congestion diffuse et atro- 
phie des travées, parfois dislocation. Début de sclérose périportale. 

Expérience 4 et 5: lapin. 12 injections en 43 jours. — Méme aspect. [lots 
lympho-conjonctifs périportanx et pointes d’extension fibreuses trés impor- 
tantes. 


aw 2° INJECTIONS DE SILICE COLLOIDALE 


Expérience 6: cobaye (500 grammes). 1 injection intracardiaque de 9 milli- 
grammes de silice colloidale. Sacrifié le lendemain. — Clarification cellulaire 
intense avec margination mitochondriale. Cellules de Kuppfer trés volumineuses. 
Autour des veines centrales, 2 rangs de cellules en mitochondriolyse. Infiltration 
lymphocytaire des espaces portes. 

Expérience 7: cobaye (500 grammes). Regoit, 3 jours de suite, 1 injection 
intracardiaque de 6 milligrammes, 3 milligrammes, 3 milligrammes de silice 
colloidale. Mort le quatriéme jour. — Turgescence des cellules de Kuppfer. 
Clarification généralisée. Nécrose parcellaire périportale avec réticulose. Atrophie 
aigué centro-lobulaire. 


Expérience 8 : lapin. 4 injections intraveineuses, en 4 jours, de 5 miligrammes 
de silice colloidale. — Clarification et tuméfaction kuppférienne généralisée. 
Dégénérescences exclusivement périportales aves ilots lympho-conjonctifs et 
déja sclérose légére. 


Expérience 9 : lapin. 12 injections intraveineuses en 15 jours. — Tuméfaction 
kuppférienne intense ; par endroits, aspects giganto-cellulaires. Homogénéisa- 
tions paraportales et disséminées dans le lobule. 

Expérience 10: lapin. 26 injections intraveineuses en 93 jours. — Début de 
cirrhose. Longues bandes scléreuses. Clarification généralisée. Cellules homogé- 
néisées et sidérophiles autour des espaces portes et des veines centrales sur plu- 
sieurs rangs. Ilots lympho-conjonctifs périportaux trés importants englobant 
des cellules en voie de dégénérescence. 


3° INGESTION D’HYDROCARBONATE DE PLOMB 


12 rats recoivent quotidiennement, dans leur nourriture, entre 5 et 9 centi- 
grammes de céruse par rat. 

Expérience 11 : 21 jours (9 centigrammes par jour). — Tissu conjonctif portal 
notablement infiltré de mononucléaires. Cellules de Kuppfer assez volumineuses 
et également réparties. A la périphérie des espaces portes, quelques cellules 
mitochondriolysées dont souvent le noyau est $ a 
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congestion capillaire et amas légers de mononucléaires. Le reste du lobule est 
d’aspect normal. Réticuline normale. 


Expérience 12 : 31 jours (9 centigrammes par jour). Mémes aspects. Cepen- 
cant, en deux endroits différents, deux espaces portes montrent des lésions plus 
évoluées : autour d’un ilot périphérique de mitochondriolyse, réaction collagéne 
importante et présence d’abondants lymphocytes. Ces cellules en dégénérescence 
homogéne avec sidérophilie du protoplasma, trés abondantes, disséminées. Réti- 
culine normale. 


Expérience 13 : 35 jours (9 centigrammes par jour). Mémes aspects péripor- 
taux, mais changement d’aspect du lobule. Une couronne périportale de cellules 
clarifiées. Nombreuses cellules pycnotiques disséminées. Réticuline trés abon- 
dante, trés épaissie. 


Expérience 14 : 44 jours (9 centigrammes par jour). Méme aspect. Cepen- 
dant, lésions dégénératives périportales plus intenses, en couronne. Etat clair 
des cellules généralisé. Réticuline hyperplasiée. 


Expérience 15: 55 jours (9 centigrammes par jour). — Clarification moins 
intense que dans les deux cas précédents. Une zone de cellules foncées atro- 
phiques avec pycnose nucléaire autour des espaces portes et des espaces sus- 
hépatiques. Réticuline sensiblement normale. 


Expérience 16 : 65 jours (d’abord 9 centigrammes par jour ; a partir du cin- 
quante-cinquiéme jour, 5 centigrammes). — Toutes les cellules du lobule sont 
clarifiées. Toujours les mémes altérations périportales. Espaces portes nettement 
scléreux. Parfois pointe discréte d’extension scléreuse allant d’un espace porte 
vers un autre. La réticulose devient ici manifeste sur les trichromes ; elle est 
diffuse et sans rapports intimes avec les lésions cellulaires. 


Expérience 17 : 75 jours (mémes doses). — Méme aspect aux colorations tri- 
chromiques. Cependant, en plein lobule, on note deux ou trois flots lympho- 
conjonctifs. Cellules en dégénérescence homogéne atrophique avec sidérophilie 
diffuse en couronne sombre autour des espaces portes. Réticuline épaissie, mais 
moins l’expérience 16. 


Expérience 18 ; 85 jours. — Feu de clarification. Zones trés importantes de 
chondriolyse périportale. Sidérophilie intense dans tout le lobule. Réticuline 
épaissie de densité comparable a celle de 17. 


Expérience 19 : 95 jours. — Dégénérescences périportales en large couronne ; 
réticuline hyperplasiée et amorce de sclérose portale nette. Peu d’infiltration 
mononucléée. Les celluies de Kuppfer ne sont pas plus volumineuses que dans 
les expériences de durée courte. Réticulose diffuse considérable ; il s’agit plutdét 
d’une augmentation de |’épaisseur des fibres que de leur nombre. 


Expérience 20 : 115 jours. — Etat clair généralisé du lobule et réticulose dif- 
fuse importants. Lésions bipolaires et mitochondriolyses discrétes. Sclérose 
périportale trés modérée. 


Expérience 21 : 175 jours. — Les altérations sont un peu différentes des p)é- 
cédentes. Clarification moins nette et moins généralisée. Autour des espa-es 
portes existe une zone de cellules volumineuses souvent mitochondriolysées ou 
plus souvent en homogénéisation. Autour des veines centro-lobulaires, les tca- 
vées, étroites, atrophiques, séparées par des sinus dilatés, contiennent des cel- 
lules de Kuppfer turgescentes. Immédiatement contre les veines centrales, 
quelques mitochondriolyses. 


4 
le. 
es 
rs 
es . 
es 
nt 
O- 
i 
ts 
r- 
4 
4 
i- 
S. 
e 
Ps 
t 
J 7 
. 
+ 
a) 


. 


Expérience 22: 246 jours. Méme aspect, avec atrophie cellulaire cen. 
lobulaire et dilatation capillaire. Nombreuses mitochondriolyses éparses. liét 
culose intense. ea 


4° INJECTIONS SOUS-CUrANEES D’ACETATE DE CUIVRE 


Nous avons injecté sous la peau de 13 cobayes des doses variables d’une 
solution aqueuse d’acétate de cuivre a 1 %. 

Expériénces 23-24-25: avec des doses de 1 centigramme par jour, l’intoxi- 
cation est suraigué en trois jours. — Cellules de Kuppfer trés volumiaeuses 
Dans les régions centro-lobulaires, altérations d’atrophie jaune aigué en 
plages arrondies: fonte cellulaire du type « antolytique » sans surcharge 
graisseuse; autour des débris cellulaires, la réticuline persiste et ses mailles 
sont remplies de globules rouges et de cellules de Kuppfer, de rares poly- 
nucléaires. Des lésions d’atrophie moins prononcée réunissent les veines 
centrales. Autour des espaces portes, altérations cellulaires parcellaires. 

Expériences 26-27-28-29: des doses de 1/2 centigramme par jour déter- 
minent la mort en § jours. Exemple : le cobaye 27, sacrifié, au bout de 8 jours 
agonisait. — Tuméfaction kuppférienne considérable. Cellules hépatiques consi- 
dérablement lésées autour des espaces sus-hépatiques, fréquemment infiltrées 
de graisse ou d’apoplexies biliaires. Autour des espaces portes, dégéaérescences 
localisées, début de sclérose et hypertrophie des cellules. 

5° INGESTION D’ACETATE DE CUIVRE 

7 rats regoivent dans leur nourriture, approximativement, 3 centigrammes 
d’acétate de cuivre en poudre par rat. 


Expérience 30 : 15 jours. — Clarification de l’ensemble des cellules du lobule, 
mais plus intense autour des espaces portes. En bordure des espaces portes, 
quelques cellules foncées, en homogénéisation mitochondriale. Un tlot lympho- 
conjonctif périportal volumineux englobe des déchets cellulaires. Réticuline 
déja plus épaisse que normalement. 

Expérience 31 : 36 jours. — Mémes aspects plus accentués. Réticuline consi- 
dérablement augmentée. 

Expérience 32: 55 jours. — Tuméfaction kuppférienne importante. Etat clair 
des cellules. Quelques mitochondriolyses périportales; mais ces lésions sont 
toujours assez discrétes. Réticuline par contre trés nettement hypertrophiée. 

Expérience 33 : 102 jours. — Méme aspect. 

“Expérience 34: 375 jours. — Lésions toujours peu accentuées. Importance 
des cellules sidérophiles soit autour de l’espace porte, soit disséminées. Réti- 
culose trés nette. 


Expérience 35 : 391 jours. — Ce n’est qu’a cette date tardive qu’apparaissent 
parmi les cellules du lobule des lésions bipolaires, d’ailleurs discrétes : autour 
de chaque péle, ilots de 4 ou 5 cellules mitochondriolysées 

Expérience 36 : 600 jours (vers la fin de l’expérience, ce rat a absorbé irré- 
guliérement l’acétate de cuivre en poudre, mais en grandes quantités : 19 centi- 
grammes environ. Au cours d’un arrét de traitement, il est trouvé mort dans sa 
cage). — Les lésions hépatiques rappellent beaucoup celles des expériences 38 
et 41 (chlorure de manganése) : congestion intense du foie. Réticulose considé- 
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rable, tuméfaction kuppférienne importante. Espaces portes légérement scléreux 
avec quelques débris cellulaires enserrés de réticulose. Cependant, ces lésions 
de sclérose torpide périportale ne sont pas aussi importantes qu’on aurait pu 
Yespérer aprés un aussi long temps d’intoxication. Les lésions maxima sont au 
centre des lobules. Toutes les veines sus-hépatiques sont entourées d’un anneau 
scléreux dont partent quelques fibres de réticulose. Tout le parenchyme voisin 
est en atrophie subaigué, avec dissociation de la travée, persistance de la réti- 
culine, congestion diffuse intense et peu de cellules mononucléées. Ces zones 
décrivent des bandes qui réunissent les centro-lobules. En somme, altérations 
caractéristiques de la troisiéme étape des hépatites diffuses. 


6° INJECTIONS SOUS-CUTANEES DE CHLORURE DE MANGANESE 


13 cobayes regoivent 2 mmgr. 5 de chlorure de manganése (en solution a 5 mil- 
ligrammes par centicube). De temps en temps, le traitement est interrompu 
pendant 2 ou 3 jours. 

Expérience 37 : 22 jours (2 mmgr. 5 par jour). — Cellules de Kuppfer volumi- 
neuses. Réticulose intense. Les espaces portes ont une surface augmentée. Lésions 
cellulaires trés avancées. Dans tous le lobule, les cellules clarifiées hyperpla- 
siques étranglent les capillaires. Les altérations de chondriolyse avec pycnose et 
les cellules sidérophiles s’observent en bordure des espaces portes ot déja 
existent sclérose initiale et prolifération lymphocytaire importante. En bordure 
des espaces centraux, elles sont plus modérées et aussi disséminées dans le 
lobule. 

Expérience 36: 27 jours (2 mmgr. 5 tous les 2 jours). — Lésions, moins 
intenses, mais de méme type. A la pointe de 2 veines centrales existent des plages 
d’atrophie hépatique avec amorces de cirrhose. Tout autour, réticulose intense. 

Expérience 39 : 35 jours (2 mmgr. 5 tous les 3 jours). — Lésions 4 peu prés 
semblables. Réticuline hyperplasiée. 

Expérience 40 : 62 jours (2 mmgr. 5 tous les 2 jours). — Sclérose périportale 
légére. Etat clair généralisé des cellules hépatiques. Réticulose importante. En 
quelques points, petites nécroses localisées, centro-lobulaires, avec congestion 
et prolifération kuppférienne, mais sans sclérose nette. 

Expérience 41 : 200 jours, décés spontané (cet animal a d’abord regu 2 mmgr. 5 
sous la.peau tous les jours, mais vers les derniéres semaines, les doses ont été 
espacées de 2 puis de 3 jours. Malgré cela, l’état de l’animal empirait progres- 
sivement. Il a été trouvé mourant un matin dans sa cage). — La sclérose est a 
ce point importante qu’on peut parler de sclérose insulaire. Atmosphére scléreuse 
périportale nettement pathologique. Réticulose intense englobant déja des ilots 
de cellules foncées au noyau pycnotique. Quelques néo-canalicules biliaires. 
Tout A Ventour de l’espace porte, pointes d’extension fibreuse peu étendues. 
Les veines centro-lobulaires sont entourées, elles aussi, d’un manchon scléreux 
important. Les altérations parenchymateuses montrant l’aspect classique du 
type atrophique existent également autour des espaces portes, dans les régions 
centro-lobulaires, et aussi dans des zones radiaires partant de l’espace porte 
et traversant le lobule. Dans l’ensemble le foie est fortement congestionné. 


7° INHALATIONS DE TETRACHLORETHANE 


A. — 8 rats blancs sont mis quotidiennement 1/4 d’heure sous une cloche ot 
s’évaporent 40 centicubes de tétrachloréthane dans une boite de Pétri. 
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Expérience 42 : 63 jours. Inondation accidentelle de tétrachloréthane. Coma. 
Sacrifié. Foie rouge congestionné. — Clarification généralisée. Congestion vascu- 
laire. Larges zones d’homogénéisation avec deux pdles. Pas de sclérose. 
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Expérience 43 : 63 jours. Méme accident. Foie un peu pale avee zones roses. — 
Méme aspect. 

Expérience 44: 74 jours. Fatigue depuis quelques jours. Au repos, syncope. 
Sacrifié. Foie gros, parsemé de stries rouges et de points blancs, semble un peu 
dur. Une petite quantité d’ascite dans la cavité péritonéale. — Lésions dégéné- 
ratives massives, mais prédominant au centra-lobule ou aspect d’atrophie aigué 
avec débris cellulaires, hémorragies et dépéts de fibrine. Autour des espaces 
portes, hyperplasie cellulaire avec monstruosités nucléaires. Turgescence kup- 
pférienne. 

Expériences 45-46-47-48 : 111 jours. Inondation de tétrachloréthane. — Clari- 
fication et lésions diffuses. 


Expérience 49: 133 jours. — Trouvé mort dans sa cage. Mémes lésions, 
plus intenses. 


B. — 8 lapins sont mis quotidiennement 3 heures dans un placard ow s’éva- 
porent 80 centicubes de tétrachloréthane dans 2 boites de Pétri. 


Expérience 50: 20 jours. — Clarification modérée. Quelques mitochondrio- 
lyses périportales. 

Expérience 51: 33 jours (132 heures d’inhalation). — Le foie est gros et 
congestionné. Clarification générale des cellules hépatiques qui supprime com- 
plétement la lumiére capillaire. Cellules de Kuppfer un peu grosses. Aux espaces 
portes, prolifération mononucléée discréte dans les mailles conjonctives : autour 
d’eux, lésions d’hépatite sclérogéne typique. Capillaires dilatés. Toutes les 
transitions existent entre les cellules clarifiées et les cellules mitochondrio- 
lysées. Les vacuoles protoplasmiques se flétrissent, les mitochondries occupent 
de nouveau toutes les cellules, mais par places elles ont déja disparu. Puis, 
le protoplasma prend un aspect amorphe, condensé et la cellule s’atrophie. En 
quelques points s’observent déja des proliférations cellulaires mésenchyma- 
teuses, et des pointes d’extension scléreuses, centrées par un sinusoide dilaté 
que bordent celiules de Kuppfer, réticulose locale et cellules mitochondriolysées. 
Autour des veines centro-lobulaires s’étagent déja quelques mitochondriolyses 
avec dilatation capillaire. 

Expérience 52 : 36 jours. Inondation de tétrachloréthane. Coma. Sacrifié. — 
Clarification généralisée. Couronne d’hémogénéisation aux deux pdles du lobule. 
Pas de sclérose. 
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Expérience 53 : 60 jours. Aprés séance quotidienne, coma durant 20 heures. 
Sacrifié. — Lésions trés semblables 4 celles de l’expérience 51. Tout est seulement 
exagéré. Lésions périportales plus intenses. Pointes d’extension particuliérement 
importantes, tendant déja a réunir quelques espaces de Kiernan. Clarification 
cellulaire générale et intense. Altérations centro-lobulaires importantes. 


Expérience 54: a) biopsie aprés 32 jours. — Clarification intense. Sclérose et 
mitochondriolyse périportales intenses. Pas de lésions centro-lobulaires. 


B) 122 jours. Coma. Sacrifié. — Lésions centro-lobulaires importantes. 


Expérience 55 : 111 jours. Paraplégie. Sacriflé. — Légére sclérose périportale, 
peu étendue. Dans les régions centrales, ilots de clarification intense arrondis. 


Expérience 56 : a) 120 oun Hijmans Van den Bergh : indirect, 0,18; 
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I. B. P. = 1,1. Biopsie. — Sclérose importante dessinant une cirrhose périlobu- 
laire qu’accompagnent dilatation capillaire et homogénéisation. Clarification 
dans le reste du lobule, particuliérement intense autour de veines centrales; 

B) L’animal est encore en vie. 

Expérience 57 : a) 150 jours. Hijmans Van den Bergh: indirect, 0,20 ; 
I. B. P. — 1,4. Biopsie. — Etat clair des cellules centrales. Etat sombre des 
cellules périportales. Volumineux flots lympho-conjonctifs périportaux accom- 
pagnés de petites zones d’atrophie parenchymateuse hémorragique. Quelques 
cellules sidérophiles disséminées; 

B) 230 jours. Inondation de tétrachloréthane. Sacrifié. — Sclérose périportale 
nette, d’aspect encore récent. Néeroses atrophiques, hémorragiques centro- 
lobulaires. 
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QUELQUES ETUDES EXPERIMENTALES 
LA LYMPHOGRANULOMATOSE 


(Maladie de Paltauf-Sternberg) 


FOULON et Ph. LESBRE 


Depuis que Sternberg attribua au bacille tuberculeux la genése de 
Vaffection qu’il décrivit, ce fut toujours cette hypothése qui servit de 
point de départ aux études expérimentales. 

Elle fut parfois modifiée pour s’adapter aux circonstances ; l’on incri- 
mina des races bacillaires spéciales, bovines par exemple, ou bien des 
formes particuliéres du bacille humain : « granula » de Frankel et Much, 
formes filtrantes. Mais la diversité des résultats expérimentaux, jointe a 
certaines données de la clinique et de l’anatomie pathologique, rendait 
fort discutable cette étiologie tuberculeuse. 

Les autres agents pathogénes invoqués, corynebacterium (Bunting et 
Yates), virus filtrant spécial (N. Busni) et tant d’autres ne purent prouver 
leur réle d’une facon péremptoire. 

Si l'accord est fait pour penser qu’il existe bien une cause microbienne, 
celle-ci reste donc 4 trouver et le probléme se complique encore de ce 
fait que les inoculations 4 animal ne donnent que des résultats incons- 
tants et qu’il est ainsi difficile de trouver une base solide a l’expérimen- 
tation. 

Profitant des nombreux cas de lymphogranulomatose observés récem- 
ment dans le service de M. le professeur Roussy, nous avons essayé 
de vérifier si ’'une ou l'autre des étiologies invoquées faisait générale- 
ment sa preuve. 

Nos recherches furent de trois ordres: inoculations 4 Panimal, cul- 
tures, examens biologiques. 
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ET PH. LESBRE 


Notre technique fut assez diverse suivant le cas, Sous elimes recours, 
tant6t a des greffes sous-cutanées de petits fragments de tissu lympho- 
granulomateux, tantét, et le plus souvent, a des inoculations de broyat 
ganglionnaire sur sable, émulsionné dans du sérum physiologique. 

Ces injections furent faites par des voies différentes : sous-cutanée, 
intrapéritonéale, pulmonaire. En outre, comme la clinique humaine 
semble indiquer la fréquence de la porte d’entrée du virus au niveau du 
pharynx, plusieurs lapins furent inoculés dans cette région. 

Nos animaux ont été sacrifiés 4 des intervalles variables; certains 
d’entre eux ont été conservés, au maximum, pendant un an. 

Notre matériel fut fourni par huit malades, présentant une maladie de 
Paltauf-Sternberg cliniquement et histologiquement typique. Dans six 
cas, les ganglions furent prélevés par biopsie dans des conditions 
d’asepsie rigoureuse; dans les deux autres cas, au cours d’une autopsie. 

Dans l’ensemble, nous n’avons obtenu aucun résultat positif ; plusieurs 
de nos cobayes moururent précgcement, mais toujours d’une cause qui 
parut absolument étrangére 4 nos inoculations. 

Nous désirons cependant relater plusieurs faits, de valeur sans doute 
secondaire, mais qui méritent, 4 notre avis, quelques explications comple- 
mentaires. 

Dans un cas, la biopsie fut pratiquée au niveau d’un paquet gan- 
glionnaire axillaire, dont les éléments constituants étaient si adhérents 
entre eux, qu’il fut jugé préférable d’enlever le bloc en son entier. 
L’histologie montra que certains ganglions présentaient céte a céte des 
lésions de lymphogranulomatose et de tuberculose : au milieu d’un gra- 
nulome particuliérement riche en cellules de Sternberg et en éosinophiles, 
se trouvaient des nodules caséeux, parfois assez volumineux, entourés de 
la réaction épithélioido-giganti-cellulaire considérée comme caractéris- 
tique. Bien qu’il ait été impossible de déceler le moindre bacille de Koch, 
aucun doute, au point de vue morphologique, ne semblait subsister sur 
la spécificité d’une telle lésion. 

Nous nous attendions donc 4a en recueillir une preuve absolue par nos 
inoculations. Or, aucun de nos cobayes ne présenta jamais la plus petite 
intumescence ganglionnaire de quelque nature que ce soit. 

Ajoutons que, vers la méme époque, il nous fut donné d’inoculer des 


animaux, 4 deux reprises différentes, avec des ganglions purement 
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tuberculeux et que, dans ces deux cas, se produisit la tuberculisation 
habituelle. 

Nous nous trouvons donc ici en présence d’un fait en apparence anor- 
mal, dont l’explication nous parait difficile. 

Peut-étre le hasard a-t-il voulu que les ganglions réservés a l’expéri- 
mentation fussent indemnes de toute tuberculose, alors que leurs voisins 
en étaient atteints : hypothése que nous écartons d’emblée en raison de 
la similitude macroscopique des différents nodules prélevés. 

L’on pourrait également se demander si, dans certaines conditions, la 
présence d’une lymphogranulomatose ne modifierait pas la virulence 
habituelle du germe tuberculeux et empécherait le développement des 
lésions habituelles chez le cobaye. En soi, la chose paraitrait plausible, 
mais il faudrait pour cela que les deux maladies fussent sirement de 
nature distincte; il faudrait aussi oublier les nombreux auteurs qui ont 
obtenu des résultats positifs. 

D’ailleurs, d’autres hypothéses restent 4 discuter. Ou bien le virus 
tuberculeux est A la base des deux lésions ; il resterait toujours a expli- 
quer le résultat négatif de V’inoculation : peut-étre serait-ce justement 
parce qu’il s’agirait de formes spéciales du bacille que absence de pas- 
sages en série nous aurait empéchés de mettre en évidence. Mais pour- 
quoi, alors, ce virus anormal, point immédiatement pathogéne pour le 
cobaye, avait-il créé chez V’home des nécroses « caséeuses ». Le fait 
semble, au moins, paradoxal. Ou bien enfin, l’agent pathogéne est autre 
et les aspects folliculaires « tuberculeux » n’ont aucune spécificité. 

Nous ne pouvons que poser ces questions sans pouvoir actuellement y 
apporter la moindre solution. 

Cependant, la derniére de ces hypothéses nous parait étre celle qu'il 
faut retenir dans un autre cas, sensiblement comparable. 

Ici, un seul ganglion fut prélevé, et partagé en deux parties, Les cobayes 
restérent indemnes, et pourtant Vhistologie révéla une intrication de 
lésions granulomateuses et de nodules d’aspect folliculaire. Toutefois la 
spécificité de ces nodules est des plus douteuses. Leur centre, constitué 
par un vaste plasmode multinucléé ou par un amas de polynucléaires, 
est entouré de cellules d’allure épithélioide, puis d’éléments assez poly- 
morphes, lymphocytes et plasmocytes, éosinophiles méme en certains 
points. Il en résulte des images qui sont aussi bien celles d’une tubercu- 
lose que d’une mycose, ou plutét ni de l’une ni de l'autre. C’est pourquoi 
nous nous demandons si l’agent en cause dans ce cas de lymphogranulo- 
matose n’a pas produit ces formations nodulaires en méme temps que les 
lésions habituelles. Et ce serait alors la théorie générale de la spécificité 


histologique qui serait en cause. 


Ce n’est pas, semble-t-il, le moment de discuter une telle hypothése, 
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malgré le trés grand intérét qui s’y attache. Cependant, nous désirons 
indiquer les résultats que nous ont donnés les inoculations pratiquées 
dans un dernier cas. Elles concordent avec les précédentes, bien que, 
cette fois, ce soit la spécificité du tissu « granulomateux » qui soit en jeu. 

Le matériel fut prélevé 4 l’autopsie au niveau d'une masse médiastinale 
nécrotique, fréquemment irradiée auparavant. Quelles que soient les 
précautions que l’on puisse prendre, l’asepsie de tels fragments est illu- 
soire ; cependant, suivant notre technique habituelle, nous fimes des 
injections sous-cutanées 4 quatre cobayes. 

L’un d’eux mourut le lendemain d’un phlegmon putride de la paroi 
abdominale. 

Un autre fut sacrifié deux mois plus tard. Au niveau du point d’ino- 
culation pariéto-abdominal, existait une suppuration péritonéale enkystée 
au milieu de plusieurs anses gréles agglutinées. Le pus ne contenait que 
des germes banaux et la coque conjonctive qui l’entourait ne montrait 
elle-méme qu’une réaction inflammatoire banale. Cependant, les ganglions 
rétromanubriaux et lombo-sacrés étaient légérement tuméfiés ; histo- 
logiquement, leur richesse en polynucléaires éosinophiles était trés accen- 
tuée et s’accompagnait parfois de gros macrophages : image ressemblant 
grossiérement 4 certains aspects de la maladie de Paltauf-Sternberg. 

Or, il semble raisonnable d’admettre qu’une telle réaction ganglionnaire 


est ici secondaire 4 une infection péritonéale banale et n’a aucun rapport _ 


avec la lymphogranulomatose. 

De méme, chez un cobaye tuberculeux, nous avons examiné des gan- 
glions rétromanubriaux scléreux dans lesquels la forme et la situation des 
cellules géantes, entourées d’une réaction inflammatoire polymorphe, 
rappelait a s’y méprendre le granulome le plus typique. 

Il faut donc, a notre avis, étre des plus circonspects lorsqu’on veut 
définir une lésion expérimentale du cobaye. Nous n’irons pas jusqu’a 
dire que certains résultats ne sont dus qu’a une erreur d’interprétation. 


Mais nous pensons que |’éosinophilie et certains aspects giganti-cellulaires 
ne sauraient étre des tests suffisants pour affirmer une lésion de lympho- _ 


granulomatose. 


Ainsi, nos inoculations, malgré l’absence de faits absolument positifs, — 


nous ont cependant laissés apercevoir plusieurs particularités suggestives, 
qui sont dignes d’étre retenues Elles nous permettent d’émettre quelque 


doute sur la valeur absolue des aspects « tuberculeux » et « lympho-gra- 


nulomateux » considérés comme tests bactériologiques dans l’expérimen- 
tation sur le cobaye. 

Elles nets ont donc ineitée a nous adresser - d’autres modes d’inves- 
tigation. 
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Nous ne pouvions évidemment négliger les recherches de ie sendin 
Bien qu’elles n’eussent généralement donné aucun résultat, leur pratique 
avait cependant permis a plusieurs auteurs d’isoler des germes divers, et 
c’eit été la pour nous une base précieuse en vue d’inoculations ultérieures. 

Nous avons déja exposé a la Société de Biologie quelques-uns des faits 
obtenus (1). 

Pour éliminer, autant que possible, les causes d’erreur, nous avons 
traité de maniére identique des ganglions de nature différente. 

Des fragments ganglionnaires ont été ensemencés sur différents milieux. 
Deux cas de lymphogranulomatose et trois cas d’adénite subaigué banale 
ou tuberculeuse sont restés stériles. 

Par contre, dans quatre cas de lymphogranulomatose, nous avons 
obtenu en milieu anaérobie, constitué d’eau peptonée-sérum humain 4a 
1/10 sous huile de vaseline, des développements microbiens. Au bout de 
trois semaines environ est apparu un trouble dans la partie inférieure du 
milieu, constitué par une sorte de gelée non gramophile de formes bacil- 
laires parfois mycéliennes et de cocci irréguliers et irréguliérement colo- 
rables, disposés a intervalles inégaux dans des sortes de gaines bacilli- 
formes. Il s’agissait de formes filtrantes streptococciques, déja étudiées 
par Ramsin, par Hauduroy et Lesbre. Par repiquages sur gélose au sang, 
les cultures se développérent progressivement et donnérent ensuite, en 
bouillon ordinaire, un culot floconneux constitué de formes streptococ- 
ciques fines, 4 chainettes assez longues, de plus en plus réguliéres, non 
hémolytiques, peu toxigénes et dénouées de virulence. Leur inoculation 
a animal ne donna aucun résultat. 

Mais, d’autre part, dans un ganglion épithéliomateux métastatique, nous 
isolames des formes microbiennes absolument analogues, quoique de 
développement plus rapide et d’emblée plus réguliéres. 

Si nous signalons ces résultats, ce n’est pas que nous y attachons une 
valeur quelconque pour le probléme actuel. Nous ne saurions voir en ces 
germes l’agent causal de la lymphogranulomatose. Leur présence d’ail- 
leurs dans un ganglion épithéliomateux leur retire toute valeur spécifique. 

Nous les interprétons seulement comme une preuve nouvelle du 
« microbisme latent » ganglionnaire, susceptible d’expliquer en partie 
la diversité des faits expérimentaux ; 4 notre avis, nombre de résultats 


(1) GRANDCLAUDE, LEsBRE et FouLton: « Présence de formes filtrantes strep- 
tococciques dans les ganglions lymphogranulomateux. » (C. R. Soc. de Bio- 
logie, t. CV, n° 28, 18 octobre 1930, p. 206.) 
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expérimentaux plus ou moins probants, surtout la plupart des tubercu- 
loses du cobaye, n’ont pas d’autre origine. 

Nous avons en outre, a plusieurs reprises, essayé de cultiver le sang de 
nos malades. Nous choisimes les cas ow la fiévre était la plus élevée. 
Malgré la diversité des milieux employés, toutes nos cultures restérent 
stériles, méme celles sur sérum coagulé, qui, au dire de N. Busni, don- 
neraient cependant naissance, avec une fréquence presque absolue, a 
un virus de morphologie curieuse. 

A défaut du test bactériologique, nous avons été conduits 4 rechercher 
si l’on pouvait, par d’autres épreuves biologiques, mettre en évidence une 
spécificité pathogéne de la maladie de Sternberg-Paltauf. = = 
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Ill. — RECHERCHES BIOLOGIQUES 


Les tentatives de réactions de déviation du complément, 4 partir d’an- 
tigénes aqueux, alcooliques ou alcoolo-cholestériniques, sont restées néga- 
tives. Il en est de méme pour les intradermoréactions avec des extraits 
ganglionnaires totaux ou fractionnés (précipitation des nucléo-albumines 
par l’acide acétique et redissolution du précipité dans l’eau physiolo- 
gique alcalinisée 4 la soude). Ajoutons que celles pratiquées avec le 
filtrat des cultures de streptocoque n’ont aussi donné aucun résultat ; ce 
fait s’explique facilement par l’absence de pouvoir toxigéne de ces formes 
filtrantes. 

Nous pensons que l’absence de réactions cutanées, due sans doute 4a la 
non-valeur de nos antigénes, peut avoir cependant une cause différente. 

Si, en effet, nous mettons en paralléle les faits apportés par l’étude de 
la cutiréaction tuberculinique, nous voyons qu’ici encore les résultats 
négatifs sont la trés grande majorité. 

A Vocecasion de trois cas de lymphogranulomatose chez l'enfant, pro- 
venant du service du professeur Nobécourt, plusieurs observations furent 
relevées dans la littérature ot la cutiréaction avait été notée ; dans 8 cas 
sur 9, elle s’était montrée négative, méme chez deux enfants qui présen- 
taient des lésions tuberculeuses évidentes, contrélées ultérieurement par 
les inoculations au cobaye et l’examen histo-bactériologique (1). 

De notre cété, nous avons fait des cutiréactions chez la plupart de nos 
malades, tous des adultes. Constamment elles furent négatives, méme 
dans le cas ot: existait histologiquement une association de lymphogranu- 
lomatose et de tuberculose. 


(1) Nospécourt, Martin, Fouton, Litce et Stavropoutos : Annales de Méde- 
cine, décembre 1930. 
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Ces résultats ont, croyons-nous, une certaine valeur biologique ; ils ne 
peuvent sans doute éclairer le probléme de l’étiologic, tuberculeuse ou 
non, de la lymphogranulomatose ; mais ils permettent de se demander, 
ainsi que le faisaient Nobécourt et ses collaborateurs, si l’'un des carac- 
teres de la maladie de Paltauf-Sternberg n’est pas d’étre anergisante, et 
si ce n’est pas latteinte élective du systéme réticulo-endothélial qui 
empéche les réactions générales de ’immunité de se manifester. 
Hypothése sans doute, mais qui ne manque pas d’une certaine valeur. 


Est-il possible, devant ces recherches expérimentales plus riches en 
suggestions qu’en faits positifs, de formuler une conclusion ferme ? 

Nous ne le pensons pas, Cependant elles indiquent que la lymphogra- 
nulomatose, au moins dans les cas que nous avons observés, n’a rien a : 
voir avec la tuberculose. En est-il toujours de méme ? el 

Certaines observations permettraient peut-étre d’en douter et incite- 
raient a croire que le bacille de Koch est capable dans quelques cas de 
produire une maladie de Paltauf-Sternberg. Mais il n’y aurait la que des —_ 
faits isolés, et on serait amené a ne considérer la lymphogranulomatose 
que comme un syndrome, d’étiologie variable, dont l’étude serait surtout 
importante, non seulement en raison de son polymorphisme clinique, 
mais encore du probléme nosographique qu’elle pose. 
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Sang. — Moelle osseuse. — Rate. — Ganglions. 


KASANSKY (W.). — La résistance osmotique des globules rouges apres 
splénectomie. (Die osmotische Resistenz der Erythrozyten nach der Milzent- 
fernung). — Wien. Klin. Wochenschr., n° 7, 1930, p. 206. 


L’action hémolytique de la rate, prouvée par la clinique, échappe a la 
méthode consistant dans la mesure comparative de la résistance osmo- 
tique des hématies prélevées dans l’artére et la veine spléniques. Les 
résultats obtenus par les auteurs et surtout les interprétations qu’ils en 
donnent varient trop et sont souvent contradictoires. 

Une autre méthode, inaugurée par Bottazzi, consiste 4 suivre la résis- 
tance globulaire avant et aprés une splénectomie expérimentale. La résis- 
tance osmotique des hématies se trouve nettement augmentée aprés 
Yablation de la rate. 

L’auteur transpose cette méthode expérimentale sur le plan clinique. 
Il a examiné, par des prélévements en série, six malades, avant et aprés 
Yopération qui devait les priver de leur rate pour des raisons thérapeu- 
tiques diverses (cirrhose hépatique, splénomégalies, maladie de Banti). 
L’augmentation de la résistance des globules rouges aux solutions hypoto- 
niques de ClINa a été constante et a pu étre constatée deux ans et plus 
aprés la splénectomie. FREY. 


BERGEL (S.). — Sur les métamorphoses fonctionnelles des lymphocytes. 
(Zur Wandlungsfahigkeit der Lymphocyten). — Arch. f. experimentelle Zell- 
forschung, Band IX, Heft 3, 1930. 


L’auteur a cultivé, dans du plasma de cobaye, des lymphocytes prélevés 
dans les follicules mésentériques du cobaye et dans les lymphatiques effé- 
rents de ces mémes follicules. On assiste 4 la transformation progressive 
d’une partie de ces lymphocytes en gros mononucléaires macrophages, 
phagocytant les débris d’autres lymphocytes dégénérés et morts. Les 
gros mononucléaires ou « histiocytes » ne sont donc pas une espéce de 
leucocytes autonomes, mais seulement une forme fonctionnelle spéciale 
des lymphocytes. FREY. 


GIERKE (E. von). — Erythro-leucoblastose fcetale. (Ueber fetale Erythro- 
leukoblastose). — Virch. Arch., 275, 1930, p. 330. 


Description d’un cas de leucémie fcetale avec hyperplasie splénique 
‘ considérable (11 : 61/2 : 4 centimétres, 112 grammes), accompagnée d’in- 
filtrats leucémiques dans les divers organes, constitués principalement 
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d’érythroblastes et de myéloblastes. Le fait qu’un premier enfant des 
mémes parents a présenté les mémes modifications est a relever. II 
parait s’agir dans ces cas d’un vice de développement unique dans son 
genre de l'appareil hématopoiétique. 

FR. ROULET. 


FAHR (Th.). — Contribution a la pathologie de la moelle osseuse et des 
états pathologiques liés a l’hématopoiése et au meétabolisme de |’hémoglo- 
=i bine. (Beitrage zur Pathologie des Knochenmarkes und der mit Blutbildung 
und Himoglobinstoffwechsel zusammenhiangenden Vorgange). — Virch. Arch., 

275, 1930, p. 288. 


Dans les 500 cas d’états pathologiques divers (tuberculoses, syphilis, 
autres maladies infectieuses, tumeurs, affections de l’appareil circula- 
toire, etc.), la moelle osseuse du fémur n’est purement adipeuse que chez 
14 % des adultes et généralement dans les cas de syphilis; dans la tuber- 
culose par contre on trouve assez réguliérement de la moelle rouge dans 
la diaphyse fémorale ; histologiquement la leucopoiése est surtout accen- 
tuée, ce qui peut étre expliqué par la grande quantité de leucocytes 
détruits dans les foyers tuberculeux, alors que dans l’anémie pernicieuse, 
se sont surtout les globules rouges qui souffrent, l’hyperplasie de la moelle 
porte alors sur l’érythropoiése surtout. 

Une étude approfondie de V’hémosidérose hépatique dans les deux 
affections montre que dans la tuberculose, oti le dépét ferrugineux est 
faible, Vhémosidérine se dépose exclusivement dans les cellules de Kupp- 
fer, tandis que dans l’anémie pernicieuse on trouve le pigment ferrique 
aussi dans les cellules hépatiques. L’auteur aborde ainsi le probléme de 
l’origine des pigments biliaires et rapporte en passant un cas de cirrhose 
du foie avec hyperplasies carcinomateuses dont les métastases, au niveau 
desquelles se formait de la bile, étaient constituées par des trabécules 
rappelant les travées hépatiques, accompagnées de cellules endothéliales 
analogues aux cellules de Kuppfer. _ : 


osseuse dans l’agranulocytose. (Ueber eigenartige Knochenmarksbefunde bei 
der Agranulocytose [Myelophtise]). — Beitr. z. path. Anat. (Ziegler), 85, 1930, 
p. 165. 


Etude de trois cas d’agranulocytose, dans lesquels l’auteur a trouvé 
des phénoménes dégénératifs localisés, dans la moelle osseuse, aux myé- 
loblastes uniquement. Ces cellules présentent des images assez caractéris- 
tiques : gonflement, tuméfaction, vacuolisation, perte du noyau, phéno- 
ménes dégénératifs aboutissant 4 la formation de corps protoplasmiques 
anucléés, granuleux assez typiques. Cette image médullaire (destruction 
des myéloblastes, absence de granulocytes, érythropoiése intacte) carac- 
térise l’agranulocytose essentielle. Les cellules de souche myéloblastique 
ne se forment plus, les cellules-souches seraient détruites par une toxine 
encore inconnue (peut-étre streptococcique). Dans la rate, on trouve 
presque réguliérement une réaction plasmocellulaire sans leucocytose. 


FR. ROULET. 


OPPIKOFER (E.). — oe sujet des modifentions histologiques de la moelle 
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BARTA (T.) et EROS (G.). — Au sujet de la paralysie de la moelle osseuse; 
ses rapports avec l’agranulocytose. (Ueber die Knochenmarkslahmung mit 
besonderer Riicksicht auf die Agranulocytose). — Virch. Arch., 279, 1931, 
p. 370. 


Chez des lapins intoxiqués au benzol, on peut noter une aplasie des 
tissus myélopoiétiques et lymphopoiétiques; les mégacaryocytes sont 
également lésés, ce que montre la thrombocytopénie qui accompagne la 
leucopénie. La splénectomie n’apporte aucun changement dans l’image 
anatomique et sanguine de l’agranulocytose produite expérimentalement. 
Si, par contre, on infecte avec des streptocoques ces animaux « benzolés >, 
on obtient de multiples nécroses dans le foie, la rate, la musculature, la 
paroi gastrique; ces nécroses sont accompagnées d’une ligne de démar- 
cation purement histio-monocytaire et lymphocytaire, ce que les auteurs 
avaient observé déja dans un cas de septicémie subchronique a strepto- 
coques, qui était accompagnée d’agranulocytose. 

L’agranulocytose dépend, au point de vue étiologique, d’une infection 
dont les produits toxiques atteignent un systeme myélopoiétique consti- 
tutionnellement labile, ce qui diminue encore la résistance de l’orga- 


nisme vis-a-vis de l’infection. FR. ROULET. 
STRAUSS (A.). — Au sujet de la rate et de son pouvoir protéolytique. 
(Ueber die Milz und ihre Proteolyse bei Krankheit und Blutung). — Beitr. z. 


path. Anat., 85, 1930, p. 252. 


Le ramollissement de la pulpe splénique dans les maladies infectieuses 
et dans les infections en général est un phénomeéne fermentatif que l’on 
peut contréler expérimentalement, comme I’a fait l’auteur, en faisant agir 
des fragments de pulpe ou des extraits spléniques sur divers milieux a 
base d’albumine. L’optimum, sur sérum de LO6ffler, est atteint 4 pH = 8 
et pH = 5. Cette action protéolytique de la pulpe est manifeste dans la 
rate septique oti la pulpe est diffluente; on la constate aussi aprés les 
hémorragies (« posthammorrhagische Milzschwellung », voir 4 ce sujet la 
thése de l’auteur, Bonn, 1929), oi la rate recoit une grande quantité d’albu- 
mines tissulaires. 

La rate ne subit pas de ramollissement dans l’enfance, jusqu’a la cin- 
quiéme année environ. 

Ce sont vraisemblablement les leucocytes qui jouent, dans ce phéno 
méne de digestion des albumines, le plus grand réle; l’activation de leurs 
ferments se produirait au contact de produits autolytiques et de bac- 
téries. On ne trouve pas d’augmentation leucocytaire dans les rates qui 
ne se ramollissent pas au cours d’infections (animaux, rate sénile indurée, 
rate infantile), alors qu’au contraire les rates trés diffluentes, dont la 
protéolyse est forte, présentent les amas de leucocytes périnodulaires, 
typiques de la rate septique. FR. ROULET. 


STERNBERG (C.). — Les sphéroides et les incrustations ferriques dans la 
rate. (Ueber Spheroide und Eiseninkrustationen in der Milz). — Virch. Arch., 
275, 1930, p. 50. 

Dans la rate d’une femme de soixante-six ans, l’auteur a trouvé fortui- 
tement un nodule arrondi, superficiel, rouge, de 1 cm. 1/2 de diamétre, 
qui est constitué de cellules bourrées de 
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pigment ferrique brun foncé. Ces cellules sont incluses dans un réticulum 
a larges mailles qui s’épaissit en certains points de la périphérie et s’in- 
cruste de pigment ferrugineux. Au centre de ce noyau se trouvent des 
formations sphériques de 80 » de diamétre, dont le centre est constitué 
par un noyau ferrugineux. II s’agit vraisemblablement d’une petite hémor- 
ragie encapsulée en voie de résorption, dont le noyau renferme des 
formations cristallines imprégnées de fer, constituées lors d’une sur- 
saturation ferrique au centre de l’hémorragie. De cette facon s’expli- 
queraient aussi les figures mycéliennes décrites par beaucoup d’auteurs. 
FR. ROULET. 


GLASUNOW (M.). — Au sujet des foyers sidéro-fibreux de la rate. (Ueber 


Sa die sidero-fibrésen Knétchen der Milz. Zur Frage iiber die Mykosen der Milz). 
— Vireh. Arch., 278, 1930, p. 111. 


champignons, trouvés dans des maladies trés différentes (Banti, Basedow, 
endocardite, cirrhose du foie, rate par stase). Les nodules sidéro-fibreux 
se forment au niveau d’hémorragies périartérielles déterminées aussi 
bien par une stase du systéme porte que par une altération primaire des 
parois artérielles (endo ou exotoxines ?). Les massues et les filaments 
pseudomycéliens sont des transformations dystrophiques de fibres con- 
jonctives, imprégnées de sels ferriques. Les concréments sphériques sont 
vraisemblablement produits par des phénoménes de précipitations orga- 
niques et inorganiques dont le mode de formation n’est pas encore 
éclairci. Il ne s’agit en tout cas pas de véritables parasites. 


FR. ROULET. 


CATSARAS (J.). — Au sujet d’un cas de fibrose splénique avec énormes 
_—— imerustations ferrugino-calcaires et hyperplasie pulpaire en foyers. (Ueber 
a. eine eigenartige Form von Milzfibrose mit ausgedehnten Eisen-und Kalkin- 
_ krustationen und multipler knotiger Pulpahyperplasie). — Virch. Arch., 275, 


Contribution a l’étude de la « sidéromycose » splénique; les formations 
rencontrées dans une rate pesant 330 grammes, fibreuse et renfermant une 
multitude de foyers jaunatres, groupées en ilots, sont des filaments rami- 
fiés, incrustés de sels calcaires et ferriques et localisés aux follicules 
lymphatiques. L’étude des diverses phases de leur développement permet 
a l’auteur d’admettre qu’il doit s’agir de bourgeons vasculaires modifiés. 
La fibrose serait dans ce cas le processus primaire, qui en détruisant 
la pulpe, aurait déterminé un bourgeonnement réactif des capillaires. 
Les nodules décrits sont identiques 4 ceux de Gandi-Gamna. 


FR. ROULET. 


HIGUCHI (K.). — Rapports de l’amyloidose splénique avec la vascularisa- 
ne tion de la rate. (Die Beziehung der Amyloidablagerung zur Vaskularisation 
. oe der Milz). — Virch. Arch., 279, 1931, p. 538. 


: <i Essai d’interprétation des deux formes d’amyloidose splénique (amy- 
loidose pulpaire et amyloidose folliculaire). La forme folliculaire (rate 
sagou) se rencontre particuliérement dans la tuberculose et chez les 


\ 
chi 
gél 
col 
no 
et 
lul 
fol 
fo 
vi 
ra 
be 
> 
Ol 
la 
L. 
ink 
‘ hg r 
Or 
ti 


ANALYSES 
individus jeunes; la forme pulpaire (rate lardacée) dans la syphilis et 
chez les sujets agés. Dans la rate sagou, les follicules lymphatiques sont 
généralement grands et contiennent des capillaires; ceux-ci font par 
contre défaut dans les amas lymphoides petits des rates atteintes d’amy- 
loidose diffuse; le dépdét de substance amyloide parait done dépendre 
non pas tant de l’Age ou de la maladie que de la vascularisation variable 
et du fonctionnement de l’appareil lymphatique. 

Le fait que, dans le jeune Age, ce soit justement le follicule lympha- 
tique (a ce moment en pleine fonction) qui soit atteint, montre que la 
substance amyloide est certainement en rapport avec le métabolisme cel- 
lulaire, bien qu’elle soit l’expression d’une transformation de la substance 


fondamentale. 
FR. ROULET. 


VECCHI (B. de) et PATRASSI (G.). — Au sujet des splénopathies a incrus- 
tations sidéro-calcaires. (Ueber die Splenopathien mit Kalkeisen-inkrustation 
{Milzen mit Gamma’schen Héfen]). — Virch. Arch., 279, 1931, p. 553. 


Les auteurs distinguent trois stades d’incrustations : 


1° Foyers annulaires périvasculaires avec bord hémorragique; dans le 
foyer, on trouve de « grosses travées » et des « sphéroides », des corps 
vitreux, verdatres, des « fibres fines » qui se colorent par ’hématoxyline; 
rares sont les cellules géantes et les dépdéts d’hémosidérine; 

2° Foyers périvasculaires 4 zone hémorragique minime; les corps tra- 
béculaires et sphéroides sont fortement sectionnés, peu 4 peu pulvérisés 
et phagocytés par des cellules géantes. Beaucoup d’hémosidérine; 

3° Anneaux périvasculaires formés de fibres collagénes chargées de 
pigment sanguin; quelques infiltrats lymphocytaires autour des débris 
de « grosses travées » et de corps sphéroides homogénes et vitreux. 

La pathogénie de ces nodules sidéro-calcaires reste encore inconnue; 
on ne peut leur atfribuer une origine mycosique (riche bibliographie de 


la question). 


LABBE (M.), BOULIN, BESANCON (J.) et PETRESCO. — Un cas de 
splénomégalie mycosique. — Bull. Soc. méd. Hép. Paris, n° 14, 4 mai 1931, 
pp. 659-662. 


Cliniquement, ce cas est curieux par sa latence (splénomégalie décou- 
verte par hasard, au cours d’un amaigrissement progressif qui ne fait 
songer qu’a un néoplasme viscéral caché, sans syndrome hémorragique) 
et par la déformation anormale de la rate (étroite, bosselée, en boudin 
irrégulier, donnant l’impression plus de gateaux péritonéaux que d’une 
splénomégalie). Hématologiquement, polyglobulie, modérée sans doute 
(6.400.000), qui contraste avec l’anémie habituelle des mycoses spléniques. 

La splénectomie montre une rate de 450 grammes dont le parenchyme 
rouge sombre est semé de nodules jaunes, durs, saillants sur la coupe. 
Au microscope, ces formations, centrées par les artérioles dont elles infil- 
trent les tuniques, semblent formées par l’agglutination de mycéliums par- 
semés d’asques, parfois infiltrés de sels calcaires. Le reste du parenchyme 
est sclérosé. La splénectomie n’a pas modifié le taux des globules rouges. 


RENE HUGUENIN. 


ANNALES D’ANATOMIF PATHOLOGIQUE, T. vill, N° 5, MAI 1931. 32 
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MARRAS (S.). — Contribution a l’étude anatomo-pathologique de la rate 
dans la maladie de Werlhof. (Contributo allo studio anatomo-pathologico 
_ della milza nella malattia di Werlhoff). — Arch. Ital. di Anat. e Ist. Pat., 


_ Milano, n° 1, février 1931, p. 161. 


Dans une rate, extirpée 4 un enfant de six ans atteint de maladie de 
Werlhof, auteur a observé une hypertrophie des corpuscules de Malpighi, 
une abondance des éléments éosinophiles et une absence presque totale 
de plaquettes. L’interprétation de ces constatations fait reconnaitre que 
Vhypertrophie des nodules lymphatiques a été produite par une stimu- 
lation d’ordre physiologique et que les éléments éosinophiles proviennent 
de la moelle osseuse. L’absence de plaquettes n’était pas en relation avec 
Vaction destructive de la rate. 

Marras fait un examen critique des résultats des opérations de splénec- 
tomie exécutées pour purpura hémorragique et discute l’étiologie de cette 
maladie. Il reléve enfin l’action de la rate sur la thrombopénie et 
l’influence que celle-ci a sur le syndrome hémorragique. 


Vv. GONNELLI. 


DIAL. — Epithélioma métastatique de la rate. (Metastatic carcinoma in the 
spleen). — The Amer. Journ. of Path., t. VI, n° 1, janvier 1930, p. 79. 


Epithélioma du sein chez une femme de soixante-cing ans qui, a cdété 
de métastases ganglionnaires, péritonéales, hépatiques, rénales, surrénales, 
pleuro-péricardiques, présentait une métastase splénique de type parti- 
culiérement rare: la rate était envahie de maniére absolument diffuse 
par les cellules cancéreuses, sans aucune disposition nodulaire, au point 
de rendre méconnaissable la structure histologique habituelle de l’organe. 


P. GAUTHIER-VILLARS. 


ROSSLE (R.). — Leucémies lymphoides sans atteinte systématisée des gan- 
glions lymphatiques. (Lymphatische Leukimien ohne Systemerkrankung der 
Lymphknoten). — Virch. Arch., 275, 1930, p. 310. 


Il s’agit de deux cas de leucémie lymphoide chronique, chez des indi- 
vidus de quatre-vingt-cing et de soixante-cing ans, ayant évolué sans tumé- 
factions ganglionnaires. Le premier cas est caractérisé par une légére 
splénomégalie (rate : 220 grammes), mais avec métaplasie lymphoide 
totale, splénique et médullaire; les ganglions, par contre, 4 l’exception de 
quelques nodules trachéo-bronchique, étaient atrophiques, de méme que 
lappareil lymphatique pharyngien. 

Dans le second cas, ni la rate, ni la moelle osseuse ne présentaient de 
modifications; parmi les groupes ganglionnaires, seuls les axillaires étaient 
légérement hyperplasiés. Ce cas s’accompagnait d’une « infiltration » 
lymphoide diffuse de la peau, localisée aux assises supérieures du derme ; 
auteur admet que c’est au niveau du tégument externe, transformé pour 
ainsi dire en un organe lymphopoiétique que se forment dans ce cas les 
lymphocytes qui inondent le torrent circulatoire, hypothése que rend 
fort plausible la présence dans la peau d’une architecture organoide 
typique avec un appareil réticulo-endothélial semblable 4 celui d’un gan- 
glion. La peau est, d’aprés une courte revue des modifications cutanées 
leucémiques mentionnées dans la littérature, trés souvent atteinte dans 
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les lymphadénoses leucémiques et peut présenter trois formes de modifi- 
cations : infiltrations diffuses (souvent avec érythrodermie), infiltration 
miliaire (lymphadénie cutanée miliaire) et les tumeurs leucémiques. Le 
cas publié représente une exception rare, par le fait qu’il ne peut s’agir 
dune <¢ infiltration » cutanée, mais bien d’une véritable métaplasie dont le 
substratum doit étre cherché dans le tissu mésenchymateux périvascu- 
laire, cette « réserve embryonnaire ou zone mésenchymateuse indiffé- 
renciée » qui se transforme dans ces cas en tissu lymphoide (peut-étre 
aussi en tissu lymphatique, c’est-a-dire avec « Keimzentren », selon 
Aschoff) sous V’influence de l’agent causal inconnu de la leucémie lym- 

‘ 
DEBRE (R.), LAMY et BUSSON. — Un cas de leucémie lymphatique 


a forme splénique chez un enfant de quinze ans. — Bull. Soc. méd. Hép. 
Paris, n° 15, 11 mai 1931, pp. 681-689. 


Le syndrome était uniquement constitué par énorme splénomégalie, 
hépatomégalie discréte, anémie importante (1.150.000), état subfébrile, 
pleurésie bilatérale, sans tuméfactions ganglionnaires. L’examen du sang 
assurait le diagnostic : 235.000 globules blancs avec 96 % de lymphocytes, 
L’intégrité 4 peu prés compléte de ganglions contraste, anatomiquement, 
avec Vinfiltration lymphocytaire diffuse des parenchymes et du tissu 
cellulaire médiastinal transformé en un lymphome diffus. 

Cette forme de leucémie lymphoide, bien connue déja, est celle qui peut 
s’accompagner des pius volumineuses splénomégalies et des taux les plus 
élevés de lymphocytes. Il s’y agit bien d’une leucémie lymphoide et non 
de leucémie 4 monocytes : la rate d’ailleurs est transformée en une nappe 
de tissu lymphoide sans hyperplasie réticulaire. 

Mais l’absence d’intumescence ganglionnaire n’est nullement due, dans 
ce cas, a une sclérose antérieure des ganglions. Ce fait vient 4 l’encontre 
d’une théorie soutenue pour expliquer ce syndrome: des lésions gan- 
glionnaires antérieures n’expliquent pas la localisation extraganglion- 
naire, pas plus que cette forme de leucémie n’est l’apanageé du vieillard. 


RENE HUGUENIN. 


BUSMAN et WOODBURNE. — Leucémie lymphatique avec éruption géneé- 
ralisée de lésions folliculaires ayant l’architecture de tuberculomes. (Lym- 
phatic Leukemis with generalized Follicular eruption of Tuberculomatous 
Architecture). — Journ. of the Amer. Med. Assoc., t. 95, n° 17, 25 octobre 1930, 
p. 1253. 


Arndt (1914) a distingué parmi les lésions cutanées des leucémies : 

1° Des lésions diffuses ou circonscrites de type lymphadénique, et 
2° des lésions polymorphes multiples impossibles 4 distinguer des der- 
matoses toxiques d’origine diverse. C’est 4 ce deuxiéme type qu’appartient 
le cas suivant : 

Femme de cinquante-trois ans, atteinte en 1926 d’une éruption papu- 
leuse du thorax. En 1928, elle est examinée pour des douleurs dorsales 
d’apparition récente. Formule sanguine: leucocytes, 24.400 (86 % de 
lymphocytes). Le thorax et les membres sont parsemés de lésions papu- 
leuses rappelant par places la kératose pilaire; l’examen histologique 
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de ces éléments révéla la présence de nombreuses lésions folliculaires 
giganto-cellulaires, disséminées dans un derme scléreux, qui firent porter 
le diagnostic de tuberculose. 

L’examen complet de la malade permettant de songer a la leucémie 
lymphatique, elle fut soumise au traitement radiothérapique associé a 
des injections d’extraits spléniques, et rapidement la formule sanguine 
se rapprocha de la normale en méme temps qu’on observait la régression 
des lésions cutanées. 

Les auteurs n’ont pas trouvé de syndrome analogue dans la littéra- 
ture. Ils rappellent les lésions pseudo-tuberculeuses décrites par Michel- 
son (1929), au cours de la syphilis, et les divers travaux publiés sur les 
lésions cutanées de la leucémie; ils rejettent, en ce qui concerne leur 
malade, la nature tuberculeuse des lésions observées. 


P. GAUTHIER-VILLARS. 


LAURITZEN (K.). — Cas d’hyperplasie systématisée des cellules réticulaires 
du tissu lymphatique avec néphrite chronique et troubles du métabolisme 
du calcaire et des graisses. (Fall einer systemartigen Retikulumzellhyperplasie 
im lymphatischen Apparat nebst Fett-und Kalkstoffwechselstérung bei chro- 

nischer Nephritis). — Virch. Arch., 279, 1931, p. 603. 


_ Chez un homme de soixante-trois ans, atteint de glomérulonéphrite 
chronique, s’est présenté a l’examen histologique une hyperplasie réti- 
culaire des organes lymphatiques et des formations lymphoides; les 
cellules réticulaires des follicules de Malpighi de la rate, celles des gan- 
glions lymphatiques et de l’appareil lymphoide de lintestin augmentent 
de volume, se vacuolisent et forment des nodules nettement circonscrits, 
limités par des lymphocytes. Dans la dure-mére et les ganglions lympha- 
tiques se trouvent de riches dépéts calcaires, quelques ganglions sont de 
plus atteints d’atrophie hyaline avec dépéts lipoidiques qui se rencontrent 
également dans le tissu interstitiel des reins. 

Il faut se demander, en présence d’un pareil cas, si ’hyperplasie est 
la conséquence directe de l’action toxique des poisons urémiques et doit 
étre mise en paralléle avec des troubles du métabolisme, ou bien repré- 
sente-t-elle la réaction du réticulo-endothélium vis-a-vis de ces derniers ? 
Cette deruiére hypothése est celle admise par l’auteur, parce que l’hyper- 
plasie décrite donne impression d’un processus traduisant une résorp- 
tion au niveau des cellules tuméfiées, bien que leur contenu n’ait pas pu 
étre précisé (Soudan III et Smith-Dietrich négatifs). Le fait que l’hyper- 
plasie réticulaire soit localisée aux centres dits « germinatifs » n’est 
pas surprenant, puisque ces cellules sont celles qui réagissent le plus 
facilement sous l’influence de aunatances toxiques. 


FR. ROULET. 


SILBERBERG (M.). — Ration aseptique expérimentale du tissu lym- 
phoide. (Aseptische Entziindungsversuche an lymphoidem Gewebe). — Virch. 
Arch., 274, 1930, p. 820. 


Ce travail, sorti du laboratoire de Maximow, confirme la théorie uni- 
citaire soutenue par Maximow, Neumann, Dominici, Weidenreich et 
d’autres : ’hémocytoblaste est un dérivé direct de la cellule mésenchyma- 
teuse. L’auteur se propose de réaliser, au niveau du tissu lymphoide, la 
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ANALYSES 


transformation de lymphocytes en fibroblastes, observée par beaucoup 
d’autres déja, en particulier par Maximow et son école dans les cultures 
de tissus. 

De petits fragments de celloidine sont introduits aseptiquement dans 
les ganglions mésentériques du lapin. Ils déterminent une inflammation 
aseptique gue l’auteur a contrélée dans des intervalles variant de 
trois heures a huit jours. 

Les examens histologiques montrent que les lymphocytes sortent des 
vaisseaux sanguins trés t6t déja, aprés l’intervention, avec des polynu- 
cléaires. Une grande partie de ces cellules périssent dans le « champ 
inflammatoire »; les petits et moyens lymphocytes qui subsistent se trans- 
forment en polyblastes. Les grands lymphocytes peuvent aussi se trans- 
former en macrophages. Dans des stades plus avancés (aprés le deuxiéme 
jour), il est impossible de reconnaitre les cellules lymphatiques transfor- 
mées des macrophages tissulaires (histiocytes); toutes ces cellules se 
transforment plus tard en fibrocytes. Le corps étranger est peu a peu 
entouré par un tissu conjonctif jeune, néoformé, qui représente l’abou- 
tissant de ce processus inflammatoire. 

Chez les animaux a systéme réticulo-endothélial bloqué, la transforma- 
tion de lymphocytes en macrophages parait plus rapide, peut-étre parce 
que le carmin utilisé ajoute une irritation formative a celle du corps — 
étranger. 


ABRIKOSOFF (A.). — Au sujet de la dénomination « lymphogranulomatose 
atypique ». (Ueber den Begriff der « atypischen Lymphogranulomatose »). — 
Virch. Arch., 275, 1930, p. 505. 


Au sujet de quatre cas de lymphogranulome dont limage histologique 
différait sensiblement du tableau classique, l’auteur attire l’attention sur 
Yimportance du tableau clinique dans la lymphogranulomatose. II peut 
arriver, en effet, que l’examen d’un seul ganglion, prélevé pour examen 
histologique par un chirurgien, fasse poser par le pathologiste un tout 
autre diagnostic. Parmi les cas cités dans cette communication, il faut 
noter tout spécialement ceux qui peuvent faire songer au premier abord 
aun endothéliome ou méme 4a un cancer solide (carcinoma simplex, s. soli- 
dum), avec des alvéoles bourrées de cellules polygonales, claires, parfois 
si serrées les unes contre les autres qu’elles deviennent fusiformes. 

D’autres cas montrent des cellules géantes absolument atypiques, telles 
qu’on les trouve dans V’endothéliosarcome ou le réticulosarcome (Reto- 
thelsarkom). L’hyperplasie isolée des cellules réticulo-endothéliales ne 
suffit pas pour caractériser un lymphogranulome, ce diagnostic exige la 
présence d’un « tissu de granulation »; on peut trouver en effet dans les 
ganglions lymphatiques au cours d’infections diverses des images super- 
posables a celles du « lymphogranulome atypique », parfois méme avec 
production de cellules géantes (septicémie a streptocoques, par exemple, 
dans un cas de l’auteur). Dans ces cas, seul le tableau anatomo-clinique 
pris dans son ensemble permet un diagnostic. 


FR. ROULET. 
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-MARZIANI (R.). — Sur les localisations ostéopériostées du lympho- 
a granulome malin. (Sulle localizzazioni osteo-periostee del linfogranuloma 
maligno). Arch. Ital. dij Anat. e Ist. Pat., I, n° 1, janvier-février 1930. 


Si, parmi les multiples localisations de la lymphogranulomatose 
maligne, l’atteinte du systeme osseux est bien connue par ses signes cli- 
niques et radiologiques, son étude anatomo-pathologique n’avait pas 
encore été faite en détail. C’est 4 préciser ces données histologiques que 
lauteur s’est surtout attaché, et c’est cette partie de son mémoire qui nous 
retiendra surtout ici. 

Rosario Marziani expose un cas de lymphogranulomatose maligne avec 
localisations osseuses multiples. L’examen radiographique ne montre pas 
d’altérations osseuses absolument spécifiques. La tuberculose osseuse ou 
les néoplasies osseuses peuvent donner des aspects identiques. A noter 
cependant que, dans la tuberculose, la décalcification est plus globale, 
alors qu’elle est plus localisée dans la lymphogranulomatose. 

Les lésions anatomiques osseuses sont plus intéressantes et plus carac- 
téristiques. Tout le tissu osseux peut étre intéressé. Il existe une spon- 
dylite lymphogranulomateuse au niveau des os longs; on observe, au 
niveau de la moelle osseuse, parfois un simple changement de couleur, 
d’autres fois un aspect gélatineux ou des foyers de ramollissement. Ces 
lésions sont habituellement du type destructif; cependant, des lésions 
du type hyperplasique sont possibles, puisque Frankel a pu décrire un 
cas de « périostite généralisée, ossifiante, hyperplasique ». A cété des 
os longs et de la colonne vertébrale, il faut placer la clavicule, les cétes 
et surtout les os du crane ot, dans le cas de Rosario Marziani, il existait 
une réaction périostée intense constituée par une prolifération avec trans- 
formation du tissu osseux en tissu de granulation. [l en est de méme des 
lésions de la dure-mére : péripachyméningites observées par Sternberg, 
Suchling, Murchinson; périméningite dorsale de Duering. 

Plusieurs hypothéses cherchent 4 expliquer ces lésions. Deux sont clas- 
siques : pour les uns, la lamelle osseuse est envahie et déiruite par du 
tissu granuleux de voisinage. Pour les autres, l’envahissement de la médul- 
laire se fait par voie sanguine. 

A ces deux hypothéses, Rosario Marziani propose d’en adjoindre une 
troisiéme : la localisation osseuse est secondaire 4 une localisation périos- 
tée, sans qu’il y ait propagation aux organes du voisinage. 

Dans ce cas, comme dans la forme médullaire primitive ou propagée, 
le processus commence par une prolifération du stroma conjonctif avec 
division du parenchyme médullaire, — ensuite stade de prolifération épi- 
thélioide, — enfin nécrose miliaire ou étendue. Parallélement, possibilité 
d’une évolution vers la sclérose, le tissu osseux réagissant intensément 
(forme productive ossifiante). Dans ce dernier cas, le processus s’étend 
4 la fois au tissu osseux et a la moelle, de la méme maniére que dans les 
foyers primitivement médullaires. Un tel aspect osseux, avec prolifération 
intense, n’est pas sans ressembler a certains néoplasmes osseux métas- 
tatiques. 


BOURGEOIS. 
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ANALYSES 
SEEMANN (G.). — Au sujet des relations entre lymphocytes, monocytes et 
histiocytes en particulier dans l’inflammation. (Ueber die Beziehungen 
zwischen Lymphozyten, Monozyten und Histiozyten, insbesondere bei der 
Entziindung). — Beitr. z. path. Anat. (Ziegler), 85, 1930, p. 303. 


Les conclusions de ce travail reposent sur des recherches faites dans 
le sang de divers rongeurs (rat, lapin, cobaye), sur le grand épiploon, sur 
le tissu conjonctif normal ou enflammé et sur les ganglions lymphatiques. 
Les monocytes du sang circulant peuvent se transformer en histiocytes 
(macrophages), lorsqu’ils sortent des capillaires, dans l’inflammation par 
exemple. Ces cellules, que Maximow envisageait comme des lymphocytes, 
sont en réalité des descendants probables de l’appareil réticulo-endo- 
thélial (cellules indifférenciées de l’appareil hématopoiétique). Les lym- 
phocytes sont des cellules adultes « vieillies », incapables de ~~ diffé- 
rencier soit en monocytes, soit en histiocytes. Il est difficile d’admettre, 
a la suite de Naegeli, l’origine myélogéne des monocytes. 

Il faut distinguer nettement les fibrocytes et les endothélia des capil- 
laires du conjonctif des histiocytes, aussi bien 4 l’état normal qu’a l'état 
pathologique; leur morphologie, leurs réactions biologiques sont diffé- 
rentes, ils sont incapables de se transformer en histiocytes. Les histiocytes 
ne se rapprochent que des cellules réticulo-endothéliales. « Les mono- 
cytes ou monocytoides sont probablement des descendants des cellules 
mésenchymateuses ubiquitaires indifférenciées (Sabin), et doivent étre 
considérés comme une troisiéme espéce cellulaire sanguine a cété des 


lymphocytes et des granulocytes. » 
FR. ROULET. 


MAC-MAHON et PARKER. — Un cas de lymphoblastome de Hodgkin et 
tuberculose associ¢ées. (A case of lymphoblastoma, Hodgkin’s disease and 
tuberculosis). — Amer. Journ. of Path., mai 1930, p. 367, 4 figures. 


Observation d’un homme de soixante et un ans qui, a ses passages suc- 
cessifs 4 V’hépital, présenta avec netteté un syndrome de leucémie aleu- 
cémique, puis dix-huit mois plus tard devint un leucémique vrai 
(59.000 leucocytes, dont 92 % de lymphocytes). Aprés une adénite sup- 
purée aigué qu’il fallut inciser, on assista 4 la chute de la lymphocytose 
qui précéda la mort d’environ un an. 

L’examen histologique des piéces nécropsiques montra, a cdété de 
lésions tuberculeuses multiples et de lésions spléniques rappelant la 
maladie de Hodgkin, des lésions ganglionnaires complexes, réalisant pour 
chaque ganglion un type histologique distinct, ou s’associent aux lésions 
tuberculeuses soit des lésions de la maladie de Hodgkin, soit une hyper- 
trophie lymphoide pure; en d’autres points, la présence de cellules volu- 
mineuses, envahissantes, riches en mitoses, font porter le diagnostic de 
lymphoblastome. 

En un point, les trois lésions : maladie de Hodgkin, lymphoblastome, 
tuberculose sont au voisinage les unes des autres. 


P. GAUTHIER-VILLARS. 


oma & 
lose 
cli- 
pas 
que 
vec 
Das 
ou : 
ter 
le, 
au : 
r, 
es 
ns 
mn 
es 
‘it 
s- 
u : 
t 


et 


‘Ye 


LETULLE (Maurice). — Anatomie pathologique (avec la collaboration de 
NaTTAN, LARRIER, JACQUELIN, DucLos et NORMAND), ouvrage de 2346 pages 
de 843 figures. Paris, Masson et C'*, 1931. 


ree re venait de terminer son grand ouvrage lorsqu’il fut emporté par 
, une courte maladie. Son fils, le docteur Raymond Letulle, s’est chargé 
d’en assurer la publication. On doit le remercier de nous avoir fidélement 
conservé la derniére pensée scientifique de son pére. 


L’ouvrage est intitulé Anatomie pathologique et non Histologie patho- 
logique. Il contient, en effet, un grand nombre de reproductions d’organes 
ou de fragments d’organes dessinés a l’ceil nu ou reproduits par la photo- 
graphie. Du cété de lappareil circulatoire, nous relevons les grosses 
lésions du péricarde, de tous les orifices du coeur, de l’aorte avec la multi- 
plicité d’aspect de ses anévrysmes. Les déformations du pharynx et de la 
trachée par la tuberculose et la syphilis; celles du poumon dans les affec- 
tions les plus diverses, y compris les tumeurs; celles du foie dans les 
cirrhoses; de l’estomac, de l’appendice, de l’intestin dans les cancers 
sont parmi les plus démonstratives. 

C’est la une excellente méthode d’enseignement. Les figures accompa- 
gnées de légendes et de descriptions sommaires servent de base 4 la des- 
cription des lésions histologiques. 

En procédant de la sorte, Letulle s’adresse plus encore aux médecins 
qu’aux histologistes spécialisés dans les recherches de laboratoire. 

Le méme souci de clarté, de précision et d’exactitude a été apporté 
dans le choix et la reproduction des préparations histologiques dont un 
grand nombre sont d’une exécution parfaite. Aprés les avoir examinées 
attentivement, on conserve le souvenir exact de certaines lésions que le 
meilleur texte ne suffirait pas 4 éclairer d’une facon compléte. Que l’on 
veuille bien se reporter aux figures 113 et 114 reproduisant deux variétés 
de globes épidermiques, et l’on se rendra compte de lintérét de cette 
remarque. 

Si on veut, d’autre part, étre renseigné sur le début des épithéliomes, 
il conviendra d’étudier les figures 121 (cancer de l’estomac), 122, 609 bis 
et 610 (cancers primitifs du gros intestin et de l’intestin), ainsi que plu- 
sieurs autres disséminées dans l’ouvrage, comme la figure 658, représen- 
tant un cancer primitif du foie. Ces images démontrent nettement la con- 
tinuité des travées et des cavités de la tumeur avec les cellules des 
muqueuses et des glandes dont on reconnait encore la structure 4 peine 
modifiée. 


Pour obtenir de pareils résultats, il fallait le concours de dessinateurs 
habiles parfaitement dirigés. L’un d’eux, Karmanski, doit étre — a 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. vill, N° 5, Mar 1931. 
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notre mémoire. Formé par L. Ranvier et Malassez, au College de France, 
il a maintenu dans ses reproductions la technique impeccable de Salle 
et de Renaudot. Avec un artiste aussi consciencieux, on est assuré de la 
sincérité des figures. Toutes sont d’une exactitude absolue. 

Cette exactitude, on pourrait dire cette minutie dans l’exécution, ot 
chaque élément est dessiné 4 la chambre claire, permet d’interpréter 
rigoureusement les lésions produites par la présence des parasites et des 
micro-organismes les plus fins. On comprend combien il est nécessaire de 
les situer dans la place qu’ils occupent réellement et de ne pas les dis- 
poser d’une facon arbitraire. 

On trouvera done de nombreuses figures indiquant la position exacte 
des ceufs dans la bilharziose du rectum et de la vessie (fig. 717), des 
fleurons de l’actinomyces dans plusieurs organes : le cecum (fig. 605) et 
le péricarde (fig. 154); des amibes dans la dysenterie (fig. 590, 592 et 608); 
du muguet de la langue (fig. 490 et 491), du muguet de lcesophage 
(fig.531); de la sporotrichose bucco-pharyngée (fig. 494); du schistosomum 
japonicum au contact des lobules hépatiques (fig. 636). 

Chaque fois que l’on peut mettre ainsi en évidence les parasites et les 
micro-organismes dans une préparation, l’interprétation des désordres 
qu’ils provoquent s’offre a Vesprit d’une facon toute naturelle. La 
figure 502 de la page 1141, qui reproduit une bacillose diffuse du voile du 
palais avec destruction de tous les tissus, y compris les fibres élastiques, 
est aussi démonstrative que la figure 499 représentant a l’ceil nu les ulcé- 
rations confluentes d’une tuberculose aigué du pharynx. 


Mais, lorsque les maladies se prolongent, les parasites disparaissent, 
d’ot les difficultés d’expliquer le sens des lésions chroniques. A plus forte 
raison, lorsque les indurations d’organe dépendent d’un trouble humoral 
ou d’une intoxication. C’est ce qui explique les nombreuses divergences 
de vues et les discussions sans fin 4 propos des maladies dont on ne 
retrouve ni la cause ni l’époque d’apparition. Cette remarque s’applique 
surtout aux destructions lentes du foie et du rein. 

Les préparations énumérées plus haut permettent au contraire de com- 
prendre comment s’édifient dans un organe les lésions chroniques abou- 
tissant a l’épaississement et a induration du tissu de soutien et que l’on 
appelle communément les scléroses. 

Chez ’homme, il est indispensable, pour bien suivre Venchainement des 
phénoménes, d’étudier tout d’abord les lésions organiques provoquées par 
les parasites et les micro-organismes les mieux connus, ceux de la tuber- 
culose, de la syphilis, de la lépre, du paludisme, de la bilharziose, de la 
sporotrichose, de l’actinomycose, etc. Letulle s’est trouvé aux prises avec 
ces difficultés; en multipliant les figures, il nous a procuré le moyen 
d’expliquer les lésions d’une facon rationnelle. 


La plupart des sujets importants abordés par Letulle dans ce traité 
étaient déja connus par les nombreux mémoires et les livres qu’il avait 
publiés antérieurement. L’un des chapitres ou il nous semble avoir donné 
toute la mesure de son esprit d’observation et de recherche est celui 
qu’il a consacré a la tuberculose pulmonaire. En reprenant l'étude anato- 
mique et histologique de toutes les variétés de tuberculose, Letulle, comme 
Thaon et Gr ements arrive 4 confirmer l’unité de la maladie d’aprés la 
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LIVRES NOUVEAUX 


conception premiére de Laénnec, considérée par nous en France comme 
la synthése la plus lumineuse qui ait été présentée. 

Dans l’analyse du détail et pour suivre les différentes étapes de la tuber- 
culose pulmonaire, plus spécialement dars ses formes chroniques, Letulle 
s’est servi d’un réactif trés sensible faisant élection sur le tissu élastique, 
Vorcéine. Le tissu élastique est, on le sait, le plus résistant aux processus 
de destruction, souvent méme il s’hypertrophie. En tous cas, on le 
retrouve encore dans la paroi des vaisseaux, des bronches et des alvéoles, 
quelquefois jusqu’au centre des zones caséeuses. Et cela permet de repérer 
emplacement des organes détruits. 


Letulle a voulu nous renseigner également sur certains aspects de la 
syphilis pulmonaire et montrer comment on peut les différencier de la 
tuberculose. Sans doute, on ne saurait confondre les formes aigués des 
deux maladies. En cas d’hésitation, on aura recours a l’examen histolo- 
gique. Les placards de la pneumonie blanche des nouveau-nés sont tou- 
jours infiltrés de tréponémes et les produits de la tuberculose aigué con- 
tiennent souvent des bacilles nombreux. Mais, dans les larges zones de 
pneumonie chronique avec induration, la différenciation devient plus 
difficile. Il existe néanmoins des caractéres histologiques sur lesquels 
Letulle insiste et que l’on accepte aujourd’hui. Si, dans les lésions chro- 
niques du poumon, le tréponéme échappe presque toujours, le bacille 
se montre plus résistant, on le retrouve maintes fois dans le contenu des 
cavernes pulmonaires et la paroi vitrifi¢ée des anévrysmes de Rasmussen. 

A propos des formes prolongées de la tuberculose et de la syphilis, oti 
les tissus fibreux et élastique prennent un développement excessif, Letulle 
emploie volontiers expression de sclérose mutilante. Nous pensons qu’il 
a voulu attirer l’attention par une formule facile a retenir, 4 laquelle il est 
toutefois utile d’ajouter un commentaire. En réalité, la sclérose ne mutile 
pas, elle est toujours subordonnée a la cause qui a produit la mutilation, 
mais cette cause a disparu et on n’en retrouve plus la moindre trace. 

D’ailleurs d’autres agents d’irritation peuvent modifier un tissu déja 
altéré, ces associations ne sont pas rares, mais la question est trop com- 
plexe pour étre traitée ici. 


Il est un autre sujet auquel Letulle a réservé un grand développement, 
celui des dysembryomes. Ce groupe de tumeurs se trouvait décrit autre- 
fois sous plusieurs appellations. On distinguait des tumeurs complexes, 
des tumeurs 4a tissus multiples, des tumeurs d’origine embryonnaire, des 
montruosités, des tératomes. 

Letulle réunit tous ces groupes pour en former une famille naturelle, 
celle des dysembryomes. A l’origine, ce sont des malformations ou, sui- 
vant son expression, des malfacons congénitales comprenant par exemple, 
en méme temps que les débris épithéliaux paradentaires de Malassez, les 
kystes congénitaux du cou, les kystes dermoides de toutes variétés, les 
tumeurs plus complexes du testicule, de l’ovaire et de certaines régions : 
(parotidienne, médiastinale sacro-coccygienne). 

Il reconnait qu’il existe des dysembryomes bénins qui persistent sans 
se modifier, ce sont les plus nombreux, et d’autres pouvant étre le point 
de départ de tumeurs envahissantes aux dépens d’un des tissus compo- 
sants. aya de ‘remarques a faire a propos des kystes de la queue du 
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elle résulte le plus souvent d’un trouble nutritif transitoire. 


LIVRES NOUVEAUX 


sourcil, des épulis, des nevi, des cylindromes, des adamantinomes, des 
chordomes et des placentomes. 

Cette famille des dysembryomes rassemble la plupart des faits étudiés 
autrefois par Cohnheim et d’autres, relevant soit de la théorie du pince- 
ment, soit de l’enclavement partiel des feuillets blastodermiques. 

Il est peu de chapitres dans lesquels Letulle n’ait pas apporté de nou- 
velles précisions. En terminant cet exposé, nous signalerons encore, parmi 
les altérations les plus communes, les figures 532 et 543 reproduisant les 
varices de ]’cesophage et de l’estomac, dont quelques médecins ont contesté 
l’existence et le rédle dans les hématéméses terminales des cirrhoses du 
foie. Puis étude histologique de la plaque molle et de la plaque dure 
(plaques de Peyer), dans l’intestin des typhiques; la série des appen- 
dicites aigués et chroniques; les variétés du cancer de l’ampoule de Vater. 

Ces extraits ne font que souligner l’importance d’une pareille publica- 
tion. En fait, elle résume l’ceuvre d’un histologiste qui fut en méme temps 
un clinicien remarquable. Pour ces deux raisons, le traité d’anatomie 
pathologique de Letulle constitue pour les médecins un recueil d’une 
richesse exceptionnelle, dont les matériaux se trouvent réunis dans les 
belles collections anatomiques et les nombreuses préparations conservées 
au Musée de l’hépital Boucicaut, d’aprés les indications qu’il a laissées. 


A. BRAULT. 
BRAULT (A.). — Le glycogene dans le développement des tumeurs des 
tissus normaux et des étres organisés. — Un volume de 367 pages avec 


15 planches hors texte. Paris, Masson et C'*, éditeurs, 1930. 


Ce trés remarquable ouvrage réunit l’ensemble des recherches de 
M. Brault sur la glycogénése des tissus et des organes, et plus spécialement 
des tumeurs. Tous ces travaux qui furent, durant de longues années, 
l’objet de minutieuses et patientes recherches, étaient jusqu’ici épars dans 
des périodiques et des bulletins de sociétés savantes. 

La succession des différents chapitres de ce livre s’explique par le 
sens méme dans lequel ont été poursuivies les necherches de Il’auteur. 

Constatant d’abord limpossibilité de trouver une explication 4 la 
geneése des tumeurs par la recherche d’un élément microbien ou para- 
sitaire, M. Brault en a étudié systématiquement un trés grand nombre 
pour savoir si elles étaient soumises aux mémes lois biologiques de la 
glycogénése. Celle-ci lui est dés lors apparue comme une des manifesta- 
tions les plus évidentes de l’activité des néoplasmes, qu’ils soient d’origine 
épithéliale ou conjonctive. L’auteur a tiré de ses études l’importante 
notion du pronostic des tumeurs basé sur la recherche du glycogéne : le 
glycogéne est d’autant plus abondant que la tumeur est envahissante, et 
l'on peut méme dire que le coefficient glvcogénique d’une tumeur indique 
son degré de malignité. 

Le glycogéne est ensuite étudié dans les tissus qui avoisinent les 
tumeurs. On peut ainsi constater sa formation dans des tissus qui en 
sont normalement privés. II s’agit la d’un phénoméne accidentel, dépen- 
dant d’une irritation passagére, et portant sur une région trés limitée. La 
production de glycogéne au voisinage des tumeurs ou des foyers inflam- 
matoires ne conduit donc pas 4 des considérations pronostiques sérieuses, 
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la glycogénése chez ’embryon montre qu’elle correspond a des phases 
de grande activité des organes et des tissus, en rapport avec leurs besoins 
nutritifs et leur développement. 


M. Brault a poursuivi ses recherches dans le régne animal jusqu’aux 
organismes les plus élémentaires, et il a bien montré Vimportance du 
métabolisme du glycogéne dans les phénoménes de la vie. On le retrouve 
chez tous les individus avec la méme signification. Il appartient a toute 
cellule en état de développement rapide et de multiplication. La glyco- 
génie n’est pas une fonction réservée 4 un organe ou a un tissu, mais 
bien une fonction générale dont l’apparition est l’indice d’une activité 
physiologique considérable. 

M. Brault a abordé aussi l’étude des variations du glycogéne hépatique 
qui n’avaient guére fait l’objet d’étude d’ensemble. Il a montré que les 
infections graves et de courte durée ne peuvent pas épuiser le glycogéne 
hépatique, et enfin que, dans les cirrhoses en évolution, un grand nombre 
de cellules hépatiques conservent la propriété d’élaborer ou d’emma- 
gasiner le glycogéne. 

La glycogénie hépatique parait plus accusée dans les cirrhoses que 
dans le foie normal, et dans les cirrhoses en évolution elle revét une 
importance physiologique capitale, et donne la mesure de la résistance 
opposée par les cellules hépatiques 4 des causes pathologiques diverses. 

D’autre part, ’expérience nous apprend que le glycogéne disparait 
de la cellule hépatique aprés une inanition prolongée. Cette disparition 
n’est pas nécessairement liée a l’évolution des maladies chroniques, 
non plus qu’a la phase terminale des maladies aigués. La destruction 
du glycogéne aprés la mort se fait trés rapidement, sans doute par suite 
de la pullulation microbienne. La recherche du glycogéne a done une 
importance médico-légale, en particulier pour la certitude ou la proba- 
bilité d’une mort subite ou rapide. 


Le livre se termine par une intéressante étude de la glycogénése géné- 
rale et de la glycogénie hépatique. Dans cette étude, M. Brault aborde 
une série de problémes de biologie générale du plus haut intérét. Il montre 
que la glycogénése se révéle comme une fonction inhérente a la consti- 
tution du protoplasma et complétement indépendante d’un organe a un 
autre. Les tissus de ’embryon, des tumeurs et des étres organisés n’ont 
pas, sur le glycogéne, une action réductrice comparable a celle des cellules 
du foie. 

Les éléments cellulaires des tumeurs, comme ceux des étres organisés, 
utilisent le glycogéne d’aprés leur plan d’organisation et pour leurs 
besoins immédiats. 

Le livre de M. Brault embrasse un des importants problémes de patho- 
logie générale. I] montre la part qu’il faut réserver 4 ses travaux dans 
cette grave question de la glycogénie tissulaire qui a fait l’objet, de trés 
nombreuses recherches et souvent d’assez vives discussions. 

Quoi qu’il en soit, les faits avancés par M. Brault conservent toute lew 
valeur, parce qu’ils sont le fruit de longues et patientes recherches et 
qu’ils sont étayés sur des documents minutieusement observés. 


G. Rovussy. 
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PAPIN (Ed.). — Les hydronéphroses. Anatomie et pathogénie. — 1 vol. 
de 159 pages et 402 figures. G. Doin, Paris, 1930. 


Dans cet important ouvrage, l’auteur, avec la précision et la mesure qui 
caractérisent ses travaux, rapporte ce que son expérience lui a appris sur 
les hydronéphroses. I] ne se borne pas a4 une séche description des carac- 
téres anatomiques et cliniques de cette affection, mais fait une large part 
a la physio-pathologie, et c’est 14 la dominante de ce remarquable travail. 

A une étude anatomique, qui coordonne des notions éparses et frag- 
mentaires, fait suite un chapitre de physiologie normale et pathologique 
qui traite essentiellement des mouvements de l’uretére, de la physiologie 
du bassinet et des calices. 

Tout un chapitre est consacré a ’hydronéphrose congénitale pure ou 
« maladie de Bazy », qui serait de beaucoup la plus fréquente. Elle 
consiste en une dilatation pyélo-canaliculaire primitive, existant déja a 
la naissance, sans sténose urétérale. 

Il faut distinguer ces hydronéphroses congénitales des hydronéphroses 
secondaires 4 un rétrécissement congénital de l’uretére, et les hydroné- 
phroses qui se surajoutent aux diverses anomalies de l’appareil urinaire 
(uretéres doubles ou bifides, uretéres 4 abouchement anormal, rein en 
fer & cheval). Quant aux vaisseaux anormaux, sans les négliger, l’auteur 
ne croit pas qu’ils jouent un réle trés important. 

L’ouvrage aborde ensuite les rétentions acquises, secondaires aux 
différentes maladies du rein, la lithiase en particulier, la tuberculose, les 
tumeurs du rein. 

Puis les hydronéphroses traumatiques, d’origine surtout urétérale, et 
les hydronéphroses dues aux compressions, rétrécissements, déviations et 
a l’atonie de l’uretére. 

Le dernier chapitre est consacré 4 une étude anatomo- et physio-patho- 
logique des hydronéphroses. L’auteur distingue et décrit des hydroné- 
phroses petites, moyennes, grandes et géantes. Il étudie les dispositions 
vasculaires : pédicule unique ou vaisseaux anormaux, l’état des tissus 
périrénaux; enfin, les modifications histologiques du bassinet et des 
calices d’une part, du parenchyme rénal d’autre part. Dans la partie 
consacrée a la physio-pathologie, l’auteur étudie la sécrétion et l’absorp- 
tion dans les hydronéphroses, leur évacuation et, enfin, le mécanisme 
de la crise de rétention aigué. 

Pour conclure, Papin croit que toutes les hydronéphroses peuvent 
entrer dans une des catégories suivantes : 

1° Hydronéphroses congénitales pures, ou secondaires 4 diverses mal- 
formations rénales; 

2° Hydronéphroses inflammatoires ; 

3° Hydronéphroses mécaniques ; 

4° Troubles fonctionnels qui constituent l’atonie urétérale et seront 
mieux connus quand on aura approfondi l’innervation et la physiologie 
de V’uretére. 

Cet important ouvrage est complété par un atlas qui ne compte pas 
moins de 402 figures: dessins, photographies, radiographies et pyélo- 
graphies représentant tous les aspects que peut revétir cette maladie 
encore si mystérieuse. Un tel livre va contribuer puissamment 4 éclaircir 
une question que certains semblent embrouiller a plaisir. —— 

RENE HuGvENIN. 
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1 vol. de 376 pages. Masson et C**, édit., Paris, 1930. 


Il m’est particuli¢érement agréable de présenter ici le livre de Tech- 
niques histologiques de Neuropathologie, de M. Ivan Bertrand. Je sais, 
pour avoir publié autrefois, avec Lhermitte, un petit volume de ce genre, 
combien la mise au point des techniques histologiques du systéme ner- 
veux est ardue et aussi qu’elle était attendue par les travailleurs de labo- 
ratoire de langue francaise. 

M. Ivan Bertrand a aisément triomphé des difficultés que présente une 
telle entreprise. Il a su, parmi les techniques innombrables actuellement 
utilisées en histologie neurologique, faire un choix judicieux; réserver 
a celles qui ont fait leurs preuves la place qui leur est due; préciser 
pour chacune d’elles les avantages, les indications et contre-indications, 
les causes d’erreur; refouler au second plan ou méme passer sous silence 
celles de ces techniques dont l’intérét reste discutable. 

Il a donné, avec raison, une grande extension au chapiire qui traitent 
des Méithodes cytologiques, des Méthodes myéliniques et neuro-fibril- 
laires ou encore des Méthodes névrogliques, de la macroglie comme de 
la microglie. 

M. Bertrand n’a pas voulu borner son effort 4 fournir une riche docu- 
mentation appuyée sur les nombreux travaux parus a V’heure actuelle 
dans tous les pays. Il a voulu faire ceuvre critique et il a pu le faire, 
grace 4 sa compétence personnelle. 

Les Techniques histologiques, de M. Ivan Bertrand, rendront grand 
service aux Neurologistes qui font des travaux de laboratoire. Je suis 
certain que ce livre est appelé a un grand succés. 


G. Rouvussy. 


HENSCHEN. — Klinische und Anatomische beitrage zur Pathologie des 
Gehirns. Achter Teil. I. Lichtsinn und Farbensinnzellen im Gehirn. (Contri- 
bution clinique et anatomique & la pathologie du cerveau, 8 partie. I. La vue 
et les cellules du sens des couleurs dans le cerveau). 


La huitiéme partie de l’ceuvre magistrale de Henschen, sur la Patho- 
logie cérébrale, est parue quelques mois 4 peine avant la mort du savant 
Neurologiste suédois. 

Henschen — qui avait atteint depuis bien des années l’age de la retraite 
universitaire — travaillait néanmoins 4 parachever lceuvre qui fut la 
préoccupation de toute sa vie de chercheur et de savant. Poursuivant 
l’étude anatomo-clinique de la sphére cérébrale visuelle, il montre, dans 
ce fascicule qui sera le dernier, l’existence, dans le ganglion genouillé 
et dans le centre optique cortical, de cellules spécifiquement attachées a 
la perception des couleurs. 

A l’appui de nombreux documents cliniques et histologiques, Henschen 
était parvenu, on le sait, 4 préciser les limites des centres corticaux de 
la vision et le réle de la quatriéme couche granuleuse dans la fonction 
visuelle. En démontrant que chacun des points de la rétine se projette 
en un point déterminé du corps genouillé externe et du cortex optique, 
et qu’il existe 4 proprement parler une « rétine cérébrale » superposable 
a la rétine oculaire, Henschen a apporté une notion fondamentale a 
Vappui du concept des localisations cérébrales. 


BERTRAND — Techniques histologiques de 
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Dans sa derniére monographie, l’auteur aborde ie probléme de la per- 
ception des couleurs. N’ayant pu se procurer des cerveaux de sujets 
atteints de daltonisme, il s’est adressé au singe, dont seules les espéces 
diurnes ont la faculté de percevoir les couleurs. 

Les recherches l’ont conduit a cette conclusion que Je cortex visuel 
renferme des cellules destinées spécifiquement a la perception des 
couleurs. 

C’est la démonstration de ces faits que le lecteur trouvera exposée dans 
le magnifique ouvrage de Henschen qui est luxueusement illustré de 
planches microphotographiques reproduisant de grandes coupes céré- 
brales et montrant l’architectonie de la sphére visuelle du cerveau. 


G. Rovussy. 


BUSSER (Fritz). — Les tumeurs épithéliales du rein chez l’adulte. — Thése. 
Paris, G. Doin et C'*, éditeur, 1930. 


Voici un résumé des conclusions de ce travail, qui porte sur 94 épithé- 
liomas et sur 20 adénomes du rein : 


1° Du point de vue macroscopique, les épithéliomas du rein revétent 
surtout l’aspect de la forme nodulaire, beaucoup plus fréquente (90 %) 
que les formes infiltrée et kystique. 

Du point de vue histologique, ces tumeurs se répartissent en : 


a) Epithéliomas de type rénal, papillaires ou tubulaires; — 
b) Epithéliomas atypiques, alvéolaires ou trabéculaires; ; 
c) Formes intermédiaires qui réunissent les caractéres histologiques 
des deux types précédents et montrent fréquemment des points de pas- 
sage de lun 4a l’autre type; 
..La superposition d’un type macroscopique a un type histologique est 
impossible, chaque forme macroscopique étant composée de tumeurs 
appartenant aux formes histologiques décrites; 

Les formes latentes, révélées par une métastase, généralement osseuses 
sont relativement fréquentes (5 cas sur 94). 

2° Les adénomes du rein, non plus que les épithéliomas, ne possédent 
pas de caractéres macroscopiques, permettant de leur aaluee une struc- 
ture histologique déterminée. La classification proposée ci-dessus peut 
s’appliquer a eux. 

Comme pour beaucoup d’autres organes, il est trés difficile, dans le 
rein, de préciser les caractéres qui permettent de distinguer d’une facon 
absolue, au moyen de l’histologie, ces adénomes, tumeurs bénignes, des 
épithéliomas, tumeurs malignes. 

3° De nombreux auteurs, adoptant une théorie due 4 Grawitz, soutien- 
nent que certaines tumeurs épithéliales du rein, dites « hypernéphromes » 
ou « fumeurs hypernéphroides », se développent aux dépens d’inclusions 
embryonnaires de cortex surrénal, que Yon rencontre assez fréquemment 
sous la capsule du rein. Ces auteurs ne semblent pas d’accord sur l’étendue 
a donner 4 cette classe de tumeur, les uns n’y faisant entrer que ce que 
nous décrivons sous le terme d’ « épithéliomas et adénomes atypiques >», 
les autres y adjoignant les « formes intermédiaires >. 

Quelle que soit l’acception donnée au terme « hypernéphrome >, il 
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semble qu’aucun argument, qu’il soit d’ordre étiologique, embryologique, 
anatomo-pathologique, chimique, biologique ou expérimental, ne_ soit 
assez démonstratif pour confirmer la théorie de Grawiz. Au surplus, 
celle-ci n’explique nullement les « formes intermédiaires », observées 
dans les tumeurs épithéliales du rein. 

4° De nombreux arguments, au contraire, nous paraissent démontrer 
lorigine rénale des tumeurs dites « hypernéphromes », qu’il s’agisse 
d’épithéliomas ou d’adénomes. Les différences qui existent entre ces 
« hypernéphromes » et les tumeurs développées dans la surrénale elle- 
méme tendraient déja 4 montrer qu’il s’agit de deux classes de tumeurs 
tout a fait étrangéres l’une a l’autre. L’étude des « formes intermédiaires » 
confirme cette opinion. Elle met en évidence, en effet, les transitions par 
lesquelles une structure de type rénal, papillaire ou tubulaire, peut aboutir 
au type indifférencié, alvéolaire ou trabéculaire. La transition inverse : 
naissance de formations papillaires ou tubulaires aux dépens des forma- 
tions alvéolaires, n’est jamais observée dans les tumeurs de la surrénale, 
ce qui, d’ailleurs, est conforme 4a ce que nous connaissons des tumeurs 
ae épithéliales nées aux dépens des parenchymes glandulaires solides. Au 
> ee surplus, le rein n’est pas le seul organe glandulaire « creux » au niveau 
duquel on rencontre, 4 de tumeurs 4a structure homologue, 
« typique >», des tumeurs a structure « atypique >. 
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I. — ASSEMBLEE GENERALE 


DU SECRETAIRE GENERAL (M. RENE HvuGveENIN) 


Sides Mes chers Collégues, 

Je vous dois tout d’abord de m’excuser auprés de vous. Pour la pre- 
miére fois qu’il remplit son mandat, votre secrétaire général n’a pas 
convoqué l’Assemblée a la date accoutumée. Sans doute va-t-il, pour jus- 
tifier ce retard, trouver quelque raison... qu’il dira bonne. A tout prendre, 
en a-t-il besoin ? Vieille aieule, parmi les Sociétés savantes, la Société 
anatomique ne peut plus avoir la coquetterie des anniversaires, soulignés 
a la date exacte. Et son grand Age lui a donné de voir tant de bouleverse- 
ments déja qu’elle ne compte guére, 4 deux mois prés, la chute des années. 

Aieule, mais toute pleine encore d’une verte jeunesse, elle n’a, en rien, 
ce caractére vétuste qu’il est pourtant un peu convenu de lui préter. Elle 
n’a méme pas l’archaisme de la tradition, puisque, vous l’allez voir, 
l’esprit qui anime est sans cesse novateur. 

Je n’en veux trouver d’autre preuve que cette épithéte, par quoi j’ai 
da vous saluer. Elle a pu vous sembler, en ma bouche, un peu présomp- 
tueuse. Je sais bien qu’elle ne comporte pas toute la vénération qu’il 
faudrait a l’égard de ceux qui, parmi vous, sont d’abord nos Maitreés. 
Mais, la carence en genres de notre langue francaise ne me laisse que ce 
terme de « collégues »; il est seul assez « neutre » pour s’adresser 4 la 
fois 4 tous les membres de notre Société. C’est que, toute aieule qu’elle 
soit, la Société anatomique fit des premiéres, peut-étre pour montrer 
l’exemple, 4 admettre en son sein nos collégues femmes qui ont, depuis 
lors, su forcer des portes beaucoup plus lentes a s’entr’ouvrir. 

Aieule, la Société anatomique connait une activité sans cesse crois- 
sante. Vous en pouvez juger par l’ampleur de ses bulletins qui, chaque 
année, occupent de plus nombreuses pages (sans compter les numéros 
exceptionnels de nos réunions pléniéres) et qui seraient plus volumineux 
encore, si les lourdes charges financiéres qu’entraine leur publication 
n’obligeaient a étouffer un peu l’éloquence de nos collégues. Vous en aurez 
un écho tout a l’heure dans le rapport du trésorier. 

Vous allez apprécier mieux encore, et sur des chiffres, le renom de 
votre Société. Elle ne posséde plus aucune place vacante parmi ses mem- 
bres; elle compte actuellement 200 titulaires et 200 correspondants, fran- 
cais et étrangers, nombres maxima fixés par les statuts. C’est que per- 
sonne, ou presque, ne la quitte, et d’aucune facon. Sans doute parce 
qu’elle est la seule qui, avec autant de bonne grace, accueille les jeunes; 
elle confére 4 ses membres une éternelle jeunesse. Pour cette année, nous 
n’avons que trois Bripiegs Pun de nos — les plus éminents, 
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dont nous connaissons tous l’horrible fin et le noble courage, le professeur 
agrégé André Léri. Deux chirurgiens de la plus haute valeur, pour qui 
le temps est venu d’abandonner leur carriére scientifique ont, par ailleurs, 
envoyé leur démission : le professeur Sébileau et le docteur Launay. 

Aussi devrons-nous attendre, pour procéder a des élections nouvelles, 
que l’administration compétente ait entériné le projet de modification 
des statuts voté par vous l’an dernier et qui porte 4 250 le nombre limité 
des titulaires et des correspondants. Votre bureau avait espéré que la 
réponse serait venue pour cette Assemblée générale: c’est une des 
grandes raisons qui fit reculer celle-ci. 

Car vous savez aussi que ce projet comporte l’augmentation des mem- 
bres du bureau, et nous aurions désiré mettre aujourd’hui aux voix l’élec- 
tion d’un troisiéme vice-président, d’un secrétaire général adjoint et de 
trois membres du conseil d’administration. 

Je voudrais cependant, dés aujourd’hui, énoncer devant vous les décla- 
rations de candidatures au poste de secrétaire général adjoint d’un de 
nos brillants secrétaires, le docteur Pierre Gérard-Marchant, et, pour le 
remplacer dans son emploi, du docteur Funck-Brentano, dont l’auréole 
sera, j’en augure, accrue, au jour de l’élection, du titre envié de protec- 
teur. La voix plus autorisée de notre président proposera enfin a vos 
suffrages la place de vice-président nouvelle. 

Votre bureau veut vous soumettre maintenant le projet d’ordre du jour 
de notre nouvelle réunion pléniére d’octobre, qui sera la troisiéme. Vous 
avez sans doute pu mesurer et le succés et aussi le retentissement 
qu’ont eu les précédentes : on en trouve l’écho répété dans la littérature 
francaise comme étrangére. Ce brillant témoin de la grande activité de 
votre Société ne peut que l’inciter 4 persévérer dans cette voie nouvelle. 

Mais la Société anatomique, mes chers collégues, a bien d’autres soucis 
en téte. Il ne lui suffit plus d’étre accueillante aux jeunes qui travaillent. 
Elle veut, bonne aieule, les aider. Je ne dois rien trahir des projets qui 
vont, nous en avons au moins l’espoir, se réaliser et peut-étre bien sans 
tarder ; mais je puis vous confier tout de méme que s’échafaude un grou- 
pement protecteur de notre Société. Ce mécéne créerait des prix, des 
bourses d’étude ou de voyage, rembourserait vos débours pour la confec- 
tion des figures de vos communications. Ce groupement tutélaire pourra 
subvenir aux frais, trés élevés, des publications extraordinaires, celles des 
congrés par exemple. Et c’est déja l’animateur de l’idée nouvelle, M. Jayle, 
ancien vice-président de notre Société, qui a pu faire financer, en partie, 
la publication du volume hors série de 1929. 

J’aurais voulu que notre réunion, grace a son retard, me permit de 
vous apporter des faits plus précis encore. Mais vous imaginez qu’une 
telle organisation ne s’improvise pas. 

La simple esquisse que j’ai pu vous en tracer veut étre une illustration 
nouvelle de l’esprit qui anime notre vieille Société. De ces innovations 
constantes et toujours si heureuses, je n’ai pas 4 chercher avec vous la 
raison premiére. Vous sentez comme moi que les Maitres qui ont présidé 
successivement aux destinées de la Société anatomique ont toujours su 
la grandir et lui garder son active et brillante jeunesse. 
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RAPPORT DU TRESORIER (M. Jacques Detanve) 


Mes chers Collégues, 


J’ai Phonneur de soumettre a votre approbation la gestion financiére 
de votre Société durant l’exercice 1930. 
La situation au 28 février 1931 peut se résumer ainsi : 


Revenus de la Société et intéréts de fonds placés en 1930 : 


Recettes pour gravures en simili (année 1930)...................05. 1.950 


Remboursement a la Maison Masson & C'* du déficit résul- ‘. 

eee 4.747 60 4.747 60 

16.330 30 


Le rapport du trésorier est mis aux voix et adopté a ’unanimité des 
membres présents. 


(1) Ce déficit s’explique de la fagon suivante : hk 
Recettes sur cotisations en 1930, déduction faite des frais. 21.914 50 


Recettes provenant de la vente du Bulletin ............ 104°» 


Dépenses de publication du Bulletin ...............-cceeccceeeces 24.190 


! 
508 
Il. 
I. 
lom 
fess 
mal 
ar) 
a, pro 
1 
4 ceu 
phy 
1 
1 
fra 
id 
ar 
nu 
d U 
tuk 
Pa 
lo 
cel 
su] 
fur 


re 


45 


30 


Il. - REUNION PLENIERE DE LA SOCIETE ANATOMIQUE 
(Lundi 12, mardi 13 octobre 1931) 


PROJET D’ORDRE DU JOUR 


I. — Lundi 12. — 9 heures : Ouverture de la réunion a la Faculté de 
Médecine de Paris. — Rapport sur le premier sujet : « La lymphogranu- 
lomatose » (maladie de Paltauf-Sternberg). Premier rapport (M. le pro- 
fesseur Favre, de Lyon): « Place nosographique de la lymphogranulo- 
matose », tirée de son étude anatomo-clinique. Deuxiéme rapport (M. le 
professeur Titu Vasiliu, de Cluj [Roumanie|): « Conception étiologique 
et pathogénique de la lymphogranulomatose >», tirée de son étude expéri- 


mentale. 

14 heures : Discussion des rapports et communications sur le sujet de 
ceux-ci. 

Il. —— Mardi 13. — 9 heures: Rapport sur le deuxiéme sujet (MM. les 


professeurs Dubreuil et Lacoste, de Bordeaux) : « La structure et l’histo- 
physiologie des parois vasculaires artérielles et veineuses ». 

10 heures : Discussion du rapport et communications sur ce sujet. 

12 h. 30 : Déjeuner des membres de la Société anatomique et de leurs 
invités. 

15 heures : Communications diverses des membres correspondants 


francais et étrangers. 

- SEANCE ORDINAIRE 


COMMUNICATIONS 
LYMPHATIQUES DE LA TROMPE 


(Cette communication paraitra en mémoire original dans un prochain 
numéro des ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


Discussion : M. Guillaume. — Je demande 4a M. Pellé si son hypothése 
d'un rapport entre les phlegmons périnéphrétiques et Jes affections 
tubaires est d’ordre clinique ou s’il s’agit d’une déduction anatomique. 
Parmi les phlegmons néphrétiques en apparence primitive que j’ai eu 
loceasion d’observer, l’étiologie la plus probante me semble étre la sepli- 
cémie staphylococcique ; Vincidence de ces réactions périnéphrétiques, 
suppurées ou non, chez des sujets porteurs de furoncles, a la suite de 
furonculoses ou dans des cas d’élimination abondante de Satteinaiitneit 
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par le rein en dehors de toute furonculose, me parait, cliniquement, Vex- 
plication la plus probante des réactions inflammatoires périrénales en 
apparence primitives. 


M. Pellé. — Dans notre communication, nous insistons surtout sur les 
rapports anatomiques des lymphatiques de la trompe avec ceux de la 
gaine périrénale et sur la possibilité d’une infection facile transmise de 
la trompe a la capsule périrénale par voie lymphatique. Nous avons cité 
un cas clinique ou la salpingite, d’abord trés fruste, a débuté par des 
douleurs rénales trés vives et, d’autre part, nous avons insisté sur la 
fréquence des douleurs rénales au cours des salpingites en évolution, 
qui régressent avec la guérison de l’infection tubaire. 

Quant au phlegmon périnéphrétique secondaire d’une salpingite, il ne 
s’agit que d’une hypothése. Avec M. Guillaume, nous sommes d’avis 
qu’une cause fréquente de cette affection est la staphylococcémie. En son 
absence, il nous semble intéressant de rechercher une infection ascen- 
dante lymphangitique a point de départ tubaire. 


J.-P. Becker 


On sait que la face externe de la partie mastoidienne du temporal est 
normalement convexe. Sur la préparation que j’ai ’honneur de vous 
présenter, elle est fortement bombée sauf sur la zone criblée qui, de ce 
fait d’ailleurs, apparait plus déprimée que d’ordinaire. 

De plus l’axe de la mastoide forme en avant, avec Vhorizontale, un 
angle plus petit que normalement ; il mesure 30° environ au lieu de 50°, 
chiffre fréquemment rencontre. 

Ces indices sont peut-étre insuffisants pour déduire que, sur la face 
endocranienne d’une telle mastoide, il existe toujours, comme dans le 
‘as qui nous occupe, une gouttiére du sinus latéral fortement enfoncée 
d’arriére en avant et de dedans en dehors. Une bonne partie de l’extré- 
mité du pouce trouve place dans cette dépression profonde qu’a laissée 
le sinus latéral. L’épaisseur de l’apophyse est ainsi réduite a 1 millimétre 
a la hauteur de la tache criblée, si bien que le trajet du sinus devient 
visible par transparence de l’os. On peut vérifier ainsi sa projection régu- 
liérement courbe sur cette face externe et constater que son bord anté- 
rieur est 4 7 millimétres de ’épine de Henle. 

L’antre, que j’ai ouvert par un étroit tunnel de 16 millimétres de pro- 
fondeur a partir de la zone criblée, occupe la place qui revient norma- 
lement a sa partie antéro-supérieure d’aprés les recherches de Ramadier. 
Cet antre est petit, aplati de dehors en dedans et mesure 5 millimétres de 
longueur et 3 de largeur. 

J’ajoute encore que le golfe de la jugulaire a creusé sur la face posteé- 
rieure du rocher une dépression qui remonte jusqu’a l’orifice de l’aque- 
duc du vestibule. 

La mastoide gauche du sujet était 4 ’opposé de celle-ci : le sinus latéral 
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ne s’y imprimait que faiblement, de sorte qu’il y avait en somme dériva- | 
tion presque totale, a droite, de la circulation endocranienne. fj ahs 
Une disposition de méme apparence a été rapportée par Ruttin (1926); f 
il s’agissait d’une procidence du sinus latéral gauche par stase, due a 
un rétrécissement extréme du foramen jugulare. 
L’anomalie que montre cette piéce n’est pas une nouveauté ; il y en a 
de bonnes illustrations dans l’Atlas d’Anatomie topographique de Zucker-_ 
kandl et dans celle de Corning, pour ne citer que ces auteurs. La figure oa 
de Zuckerkandl montre, en plus, que la procidence du sinus peut aller — 
jusqu’a la déhiscence de 4 la hauteur de l’épine de Henle ; celle 
rete trés démonstrative, est un cas bps au noire et, comme chez 


De tels faits intéressants au point de vue clinique: ils 
engager le chirurgien a la prudence lors de la trépanation de la mastoide _ = 

et lui faire abandonner le carré d’attaque classique pour le triangle de — 7 
Lermoyez. 

Si on ne trouvait pas l’antre a sa place habituelle, on se rappellerait 
que, d’aprés le travail de Ramadier, il convient de le chercher plus haut, 
au-dessus de l’horizontale menée par le pdéle supérieur du méat osseux 
auditif externe. 

Eee (Travail du laboratoire du professeur Rouviére.) 

-REMARQUES SUR LE TRAITEMENT DE DEUX VARIETES 
D’ABCES PERIANO-RECTAUX 


On observe, autour de l’orifice anal, trois types de 

Les abcés tubéreux, 

Les abcés phlébitiques, 

Enfin, les abcés sous-cutanéo-muqueux, dits abcés de la marge de l’anus 
et qui retiendront seuls notre attention. 

Il est signalé dans tous les traités que les abcés de la marge de anus © 
comportent fréquemment un décollement sous-muqueux vers le canal ; 
intestinal, Ce prolongement de l’abcés sépare la muqueuse de l’appareil 
sphinctérien. 

Or, quand on opére ces suppurations en ayant soin de chercher ce ; 
décollement avec l’extrémité mousse d’un instrument manié sans vigueur, © 
on trouve ce décollement sous-muqueux non pas fréquemment, mais 
foujours. 

Je n’ai jamais observé un abcés périanal (ni tubéreux, ni phiébitique) . 
sans avoir pu trouver un décollement de la muqueuse. 

Cette coexistence avec l’abcés de la marge d’un clapier sous- mugueux 
nous semble si frappante que nous n’hésitons pas a proposer l’explica 
tion pathogénique suivante : 

Ces collections sont avant tout une suppuration sous-inuqueuse, labcés 
sous-cutané n’est qu'une fusée secondaire, probablement par ]lvmphangite. 

L’infection, d’origine muqueuse, commencerait par provoquer un abcés 
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sous-muqueux, — sorte d’abcés « intramural » bas placé. Mais on ne 
voit les malades que lorsqu’existe déja une fusée sous-cutanée, précoce, 
constante, et plus manifeste que l’origine de l’inflammation. 

Plaident en faveur de cette théorie : 

1° La fréquence du siége muqueux de l’érosion inoculatrice ; 

2° La coexistence des deux prolongements sous-cutané et sous-muqueux 
de la collection ; 

3° La possibilité, dans certains cas, de percevoir un empatement radiai- 
rement allongé vers les ganglions lymphatiques de l’aine. Trajet induré 
de lymphangite qui file par le repli périnéo-crural. On peut d’ailleurs 
aussi voir ce trajet repéré par de petites collections de pus. 

Cette conception pathogénique a l’avantage d’insister encore sur cette 
notion fondamentale, qu’il faut inciser ces collections en suivant la 
direction d’un pli radié, — comme les fusées purulentes. 

Certes, tout clapier doit étre ouvert d’un bout 4 l’autre, mais l’axe 
général de toute incision sera toujours le pli radié. Ces incisions sont 
paralléles 4 la marche du pus et cicatrisent favorablement. 

De méme, si lon voit ces collections au stade de fistule, il faudra 
chercher un prolongement sous-muqueux que l’on trouvera toujours. Le 
fond de ce prolongement conduira le stylet en un point de la muqueuse 
pratiquement foujours érodé. En effet, la fistule borgne externe vraie ne 
succéde pas a l’abcés sous-cutanéo-muqueux, — Les fistules de cet abcés 
sont en pratique toujours sous-cutanéo-muqueuses, et doivent en tout cas 
étre traités comme telles. -— L’orifice cutané est évident; quant 4 l’orifice 
muqueux, en insistant un tout petit peu du bout du stylet, on le trouve, 
ou bien on le retrouve si ses bords étaient accolés, car c’est la qu’était 
Vorigine de l’inflammation. 

Mais ces considérations anatomiques doivent aussi servir 4 améliorer 
la technique opératoire de ces suppurations. 

Si lon remplace Vincision linéaire par une excision elliptique des 
téguments au-devant de l’abcés, on transforme la région opératoire en 
une sorte d’entonnoir dont les bords ne se rencontreront qu’aprés une 
progression centripéte. Si excision a été suffisante, on peut obtenir a 
coup sir que ces bords ne se rencontrent qu’assez tardivement et sur un 
sous-sol parfaitement convenable. Celui-ci aura été exposé a plat, désin- 
fecté par cela méme, il aura bourgeonné et sera devenu propre a recevoir 
un épithélium cicatriciel. 

Alors, tout ce travail de bourgeonnement se faisant obligatoirement au 
grand jour, puisque les téguments arriveront en retard au lieu de la cica- 
trice, il n’y a plus besoin de surveiller les pansements. Ceux-ci ne peuvent 
étre autrement qu’a plat. Jamais, entre les berges, un pont tégumentaire 
ne peut étre lancé, enjambant un fond conjonctif suspect et créant une 
fistule. 

Les mémes principes directeurs d’excision cutanée doivent d’ailleurs 
présider au traitement des fistules. Tl] ne faut pas les inciser, mais les 
exciser en laissant une région infundibuliforme ovalaire, dont la plus 
grande dimension soit orientée suivant un pli radié, ce que nous avons 
vu toujours possible. 


TECHNIQUE OPERATOIRE. — 1° Un coup de pointe sur la saillie de l’abcés évacue 
pus fétide et gaz; 
2° L’extrémité de l’index entre dans la cavité de l’abcés, elle s’y fléchit et 
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tourne en tous sens, mais sans violence, pour effondrer les logettes. Déja, le 
bout du doigt gagne vers la muqueuse. Cette manceuvre transforme la cavité 
en une caverne ovalaire dont le grand axe est presque toujours paralléle a un 
pli radié, puisque la fusée purulente la plus constante file sous la muqueuse 
ano-rectale; 

3° La lame d’une paire de ciseaux droits est introduite par Vorifice, et 
quatre coups de ciseaux perpendiculaires (dont les deux plus longs sont paral- 
léles A un pli radié) dessinent une incision cruciale. Tout prolongement doit 
étre exposé jusqu’a sa limite; 

4° La pointe des quatre lambeaux triangulaires est abattue et la région 
présente alors un aspect losangique dont le grand axe passe par l’orifice anal; 

5° Le malade est pansé a plat et, dés la soixante-douziéme heure, il lave la 
région lui-méme avec de l’eau savonneuse plusieurs fois par jour. Il y applique 
un corps gras (collargol, par exemple) et refait le pansement aprés chaque garde- 
robe. 


Telle est la pratique que j’ai suivie depuis plusieurs années. 

J’ai eu Voccasion de réopérer ainsi avec succés des cas que des inter- 
ventions antérieures n’avaient pas guéris. 

Les opérés sont demeurés peu de jours 4 l’hdépital et, dés le surlende- 
main de l’opération, jamais d’autres qu’eux-mémes n’ont fait leur pan- 


sement. 

Je n’ai pas observé d’ nee 


INCISION INTRARECTALE DES ABCES PERIRECTAUX 

AU DEBUT 


En 1927, mon attention fut attirée par le fait suivant : 


Un malade était atteint de suppuration rétro et latéro-rectale. Un creux 
ischio-rectal était & peine envahi. 

Profitant de l’anesthésie, je me proposais d’examiner la lumiére de l’intestin 
pour rechercher la porte d’entrée de l’infection, et pour ce faire, je dilatai 
anus. 

Une perforation spontanée se produisit dans la lumiére intestinale, trés 
exactement sur la ligne médiane postérieure du canal, et & 2 centimétres de la 
ligne ano-cutanée. Le pus jaillit 4 distance avec violence. La cavité fut agrandie 
au doigt qui, recourbé en crochet, butait en bas sur l’appareil sphinctérien. La 
eavité s’étendait sur la face latérale gauche de l’intestin, mais on en atteignait 
le fond. Elle fut lavée et l’on y mit un drain en 7. Celui-ci tomba au bout de 
deux jours et le malade guérit complétement et rapidement. 


Ce fait, 4 ma connaissance, était inconnu avant que mon maitre, M. le 
professeur Hartmann, dans son traité de Chirurgie du Rectum (Masson, 
1931), pages 52, 53 et 55, y ait insisté. 

Il mérite qu’on lui accorde une trés grande attention et peut comporter 
l’interprétation suivante : 

Les suppurations périrectales spontanées sont des adénophlegmons qui 
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se développant dans les lymphatiques drainent une zone muqueuse ou se 
trouve un point d’inoculation. 

Ces lymphatiques, vaisseaux et ganglions, existent sur la ligne médiane 
postérieure et parallélement aux vaisseaux hémorroidaux supérieurs 
(Boulay). 

Si on laisse le phlegmon se développer, les abcés fuseront vers deux 
directions : rarement vers le haut, c’est l’abcés rétrorectal de Quénu ; 
ou vers le bas et en dehors, c’est l’abcés des deux fosses ischio-anales, 
qui est trés fréquent. 

Or, aprés avoir fusé dans cette loge celluleuse, ce pus presque toujours 
gangréneux va créer de trés vastes décollements par mortification de 
V’atmosphére périrectale. A la fin, le rectum sera isolé en battant de 
cloche par les fusées postérieures en fer 4 cheval vers les deux fosses 
ischio-anales, et, trés tardivement, le pus apparaitra vers le périnée 
antérieur. Alors souvent existera la perforation intestinale signalée. 

Or, si l’on a la chance de voir le malade dés le début des accidents, on 
peut produire cette perforation postérieure médiane par dilatation de 
l’anus. Et en agrandissant ce pertuis médian postérieur, on peut guérir 
trés simplement le phlegmon par son évacuation vers l’intestin. 

L’opération sera, en somme, aussi bénigne que l’incision de l’abcés que 
les Anglais appellent « intramural >. 

Au début, le phlegmon périrectal ne différe de intramural que parce 
qu’il est séparé de la lumiére intestinale par toutes les parois du rectum, 
alors que l’intramural n’en est séparé que par la seule tunique muqueuse. 

Mais plus tard, l’abcés périrectal fusera vers les espaces rétro et 
latéro-rectaux, ce que l’intramural ne fait pas. 

Il n’est pas impossible d’ailleurs que ces deux collections soient 
pathogéniquement rattachées l'une 4 l'autre par un processus de bouton 
de chemise. 

Si Popération a été retardée et qu’on ait attendu les fusées des fosses 
ischio-anales, il faudra drainer ces clapiers par d’importantes incisions, 
car la perforation intestinale ne suffit plus 4 évacuer le pus et les paquets 
mortifiés qui sont dans la fesse. Or, Venvahissement débufant d’une fosse 
ischio-anale peut encore étre conjuré par la simple incision intracavi- 
taire de l’abcés. I] ne faut pas systématiquement ouvrir la fosse ischio- 
anale dés qu’elle est menacée : ce peut étre inutile. 


OBSERVATION. M™* Br..., quarante ans, entre a la Pitié le 28 juillet 1930. 

Depuis trois jours, elle ne peut s’asseoir, souffre pour aller a la selle et 
présente, au toucher rectal, une masse postérieure douloureuse qui est dure 
Au palper de la fesse droite combiné au toucher rectal, on note une induration 
sensible de la partie postérieure. 

Anesthésie au chlorure d’éthyle général, puis dilatation de l’anus. Tout aussitét 
un quart de litre de pus fétide gicle avec violence. 

Ce pus sort d’un pertuis situé sur la ligne médiane postérieure du canal anal, 
a 2 centimétres environ de la ligne ano-cutanée. 

L’index agrandit ce pertuis et le transforme facilement en une fente verti- 
cale médiane postérieure longue de 3 4 4 centimétres. 

On se rend compte alors que le pus a fusé vers la fosse ischio-anale droite, 
parce que le doigt y pénétre en chargeant toute l’épaisseur de l’intestin. Il 
n’atteint pas le fond du décollement, d’oi un lavage expulse une masse de tissu 
sphacélique. 

Drain en 7 dans Vorifice. Guérison compléte aprés huit jours. 

En 1931, alors que j’avais Vhonneur d’étre l’interne de M. le professeur 
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Lenormant, je revis M™* Br... et pratiquai sur elle ’hystérectomie abdominale 
totale pour salpingite. Soit par l’interrogatoire, ou par l’examen de la région 
méme, ou aprés le palper des tissus rétrorectaux au cours de l’opération abdo- 
minale, il n’y avait absolument rien 4a signaler. 


En conclusion, je pense qu’il ne faut pas toujours inciser les fosses 
ischio-anales dés que le pus semble y fuser. ae 

Il convient d’abord, dés que le diagnostic de suppuration périrectale 7 
est établi, d’endormir le malade et de dilater l’anus. 

On pourra ainsi guérir simplement et par voie intracavitaire bien des a 
suppurations observées au début. 

Il est bien évident que les périrectites diffuses des individus tarés, ou 
les abcés périrectaux ayant largement détruit l’atmosphére périrectale, 
ne sauraient plus guérir par ce moyen simple et efficace au début. 

Cette remarque d’anatomie pathologique permet done une _ théorie 
pathogénique des suppurations périrectales : ce sont des adénophleg- 
mons qui fusent vers des loges celluleuses, Ceci indique en tout cas un 
traitement chirurgical simple et efficace, s’il est bien indiqué. 

Ces remarques montrent aussi que les notions d’anatomie pure des 
différentes loges péri et rétrorectales sont moins importantes pour la 
thérapeutique que les lois pathologiques du développement de ces sup- 
purations. 

Si lon peut guérir par l’intestin une collection qui, par la pression 
des parties, tend spontanément a s’évacuer, cela vaut mieux que d’étre 
obligé de fendre largement la fosse ischio-anale et de drainer en dehors 
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OSTEOME DE LA PAROI ABDOMINALE ers 


pur 
P. Gérard-Marchant. 


Nous présentons a la Société une piéce d’ostéome de la paroi abdo- 
minale. Il ne s’agit point 14 d’un fait exceptionnel, mais d’un cas que 


nous croyons intéressant et propre a suggérer quelques réflexions. 
Voici d’abord Vhistoire de cette piéce : 


Un homme de soixante-deux ans est amené a V’hdpital Saint-Louis en avril 
1930, avec le diagnostic d’ulcére perforé. Nous l’opérons d’urgence : laparotomie 
médiane sus-ombilicale. L’intervention confirme le diagnostic clinique. II s’agit 
bien d’un ulcére siégeant sur la face antérieure de l’antre pylorique, dont la 
ea date déja de plusieurs heures. 

La bréche est aveuglée par un double enfouissement. L’état général du malade, 
la date de la perforation semblent contre-indiquer une gastro-entérostomie com- * 
plémentaire que ne commande point une diminution trop marquée du calibre 
du pylore. La paroi est refermée aux crins en 8 de chiffre, et le malade, guéri, 
sort trois semaines plus tard. ps 

De mois en mois, il vient se faire examiner, comme nous le lui avons conseillé. 
Il souffre toujours de son ulcére dont une radiographie montre lévolution 
persistante. Le traitement médical est sans effet. Aussi, en octobre 1930, 
pratiquons-nous, en passant par lincision premiére, une gastro-entérostomie 
complémentaire. Celle-ci, sans incident, est faite postérieure, trans et sous-méso- 
colique. La paroi ici encore est refermée aux crins en 8. 
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En mars 1931, le malade vient nous revoir. Il ne souffre plus, mais il a vu 
sa cicatrice se distendre, en méme temps qu’en son milieu apparaissait une 
grosseur dure. L’examen confirme les dires du malade. Il y a une éventration. 
Celle-ci n’occupe que la partie moyenne de la cicatrice, au niveau de laquelle 
on peut accrocher les bords internes des deux muscles droits. En plein centre 
de l’éventration, la surmontant, il existe une saillie du volume d’un gros ceuf 
de pigeon. Cette saillie est dure, trés dure. ENe est réguliére, bien limitée. Le 
doigt peut en faire le tour, l’accrocher en arriére pour peu qu’on attire en avant 
la paroi abdominale, et surtout, latéralement, il est facile de V’isoler des 
droits auxquels elle n’adhére pas. Elle est done développée en plein tissu 
cicatriciel. 

Le malade est opéré & Cochin le 15 avril 1931. L’incision circonscrit l’éven- 
tration, pénétre dans la cavité péritonéale, et permet d’enlever en bloc et 
la masse osseuse et son pourtour. Le péritoine tapisse la face profonde de la 
tuméfaction osseuse, au niveau de laquelle il semble s’enfoncer en cul-de-sac. 
Et, au sommet de ce cul-de-sac, il existe une petite adhérence épiploique qu’il 
faut réséquer. 

L’avivement des bords de la plaie est pratiqué. Puis un surjet profond 
rapproche les lévres de l’incision. Des crins, perdus cette fois, assurent une 
contention solide. 

Le malade sort guéri vingt jours plus tard. 

La piéce permet de bien étudier les caractéres macroscopiques de la masse 
osseuse, a la face postérieure de laquelle adhére encore l’épiploon réséqué. 

Nous nous proposons de faire couper cette piéce afin d’en préciser les carac- 
téres histologiques. 


En résumé, il s’agit d’un malade opéré une premiére fois d’ulcére 
perforé du pylore, ayant subi quelques temps aprés une gastro-entéros- 
tomie complémentaire, et chez lequel s’est développé secondairement 
un ostéome au niveau de la cicatrice. La paroi, au cours de chacune 
des deux interventions, avait été suturée aux crins en 8, donc sans fils 
perdus. 

Aucun incident n’avait entravé la cicatrisation. 

Ce fait, nous l’avons dit, n’est pas exceptionnel. Plusieurs cas analogues 
ont été publiés. 

Presque tous ont trait a des ostéomes développés au niveau de cica- 
trices médianes sus-ombilicales, aprés des interventions faites sur I’es- 
tomac ou le duodénum, Benelli (1) qui, en 1911, avait réuni 12 cas, 
signalait déja cette particularité. Qn ne peut manquer de la souligner. 
En effet, sur 13 observations dans lesquelles nous avons pu retrouver 
la description de Yopération initiale, nous voyons qu’il s’agissait 11 fois 
de laparotomies médianes sus-ombilicales, faites toutes pour des lésions 
duodénales. Une fois seulement, l’ostéome s’était développé sur une cica- 
trice de kyste hydatique (Cabanés [2]). Celui-ci, marsupialisé, avait 
guéri en trois mois. Cing mois aprés apparaissait sur la cicatrice un 
ostéome. Dans un autre cas (Hannes [3]), il s’agissait d’une production 
osseuse néoformée sur une cicatrice de laparotomie médiane sous-ombi- 
licale faite pour un cancer utérin. L’ostéome s’accompagnait d’une éven- 
tration. 


(1) Benevui (Zurich) : « Ossification dans une cicatrice de laparotomie. » (Bei- 
“ee zur Klin. Chir., t. LXXV, septembre 1911.) 
(2) Capanés : Bulletin médical d’Algérie, t. XXIV, n° 18, novembre 1913. 
(3) Hannes (Breslau) : « Production osseuse dans une cicatrice de laparo- 
- tomie. » (Zbitr. fiir Gyndkologie, t. XXXV, juillet 1911.) 
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Cette coexistence d’éventration se retrouvait chez notre malade. Et 
aussi chez la malade dont notre maitre Lecéne (1) a jadis apporté 
Vhistoire : lintervention décela un sac péritonéal auquel adhérait de 
l’épiploon. 

Il semble du reste que la zone épigastrique ne soit pas le seul lieu 
d’élection de ces ostéomes, Les urologistes en rencontrent parfois aprés 
cystostomie. Chauvin et Rouslacroix (2), en 1929, en ont publié 5 cas 
personnels a propos desquels ils étudient le mode de production de ces 
néoformations. 

Nous n’envisageons du reste ici que les ostéomes développés sur des 
cicatrices opératoires. 

La forme des ostéomes est variable. Le plus souvent il s’agit, dans 
les observations que nous avons consultées, de masses arrondies régu- 
liéres, comme celle que nous présentons. Dans certains cas, elle est 
allongée : comme une phalange (Hannes), longue de 5 centimétres sur 
1/2 centimétre (Zabiakina [3}). 

Dans d’autres, elle est plus complexe. Chez le malade de Lecéne, elle 
était hémisphérique, 4 concavité interne, et pouvait faire penser a un 
corps étranger métallique. Le malade de Cabanés, opéré de kyste hyda- 
tique, revient cing mois aprés parce qu’il sent dans sa cicatrice un 
instrument qu’on a dia y oublier: le corps percu n’a-t-il pas la forme 
et la dureté d’un fragment de grosse pince 4 cran d’arrét, avec un 
anneau parfait dont le centre coincide avec l’orifice de drainage du kyste, 
une extrémité se terminant en tige amincie ? II fallut, dit Cabanés, mon- 
trer au malade que cette formation était flexible en ressort, il fallut 
méme le casser sous les téguments pour prouver au patient qu’il ne 
s’agissait pas d’une pince, mais bien d’une formation pathologique. Cette 
observation mérite d’étre connue des chirurgiens qui craignent d’avoir 
oublié dans la plaie de leur malade quelque instrument... 

Malgré des formes aussi diverses, aussi peu comparables, l’ostéome 
est généralement unique. Cependant un autre malade de Cabanés pré- 
sentait une cicatrice semée de petits grains osseux dont le volume variait 
de celui d’une lentille 4 celui d’une noisette. 

De Craene (4) a publié le cas d’une femme opérée de cancer du pylore 
qui présentait, six mois aprés, de multiples nodules osseux dans sa 
cicatrice. Il s’agissait bien de nodules osseux et non de métastases can- 
céreuses avec ossification. En effet, si ’examen histologique révéla des 
cellules néoplasiques au niveau des nodules, l’envahissement était pure- 
ment a la périphérie ; le centre des noyaux avait la structure d’un 
ostéome normal. 

Quant au temps aprés lequel apparait la néoformation, il semble essen- 


(1) Leckne : « Développement d’une ossification véritable dans une cicatrice 
de laparotomie. » (Rev. de Gyn. et Chir. abd., décembre 1909.) 

(2) CHauvin et Roustacroirx: « Sur les formations osseuses observées dans 
les cicatrices de taille hypogastrique. » (Journ, d’Urologie, t. XXVII, juin 1929.) 

(3) ZABIAKINA : Formation d’os dans la cicatrice d’une laparotomie. » 
(Roussky Vratch., t. IX, aodt 1910.) 

(4) De Craene (Bruxelles): « Ostéome siégeant au niveau d’une cicatrice 
ancienne de laparotomie avec envahissement de la tumeur par une métastase 
5 aan » (Arch. de Méd. expér. et d’Anat. pathol., t. XXIII, n° 5, septembre 
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tiellement variable : de quatre semaines (Capelle [1]) a plusieurs mois 
et méme deux ans (Eiselsberg [2}). 

Nous n’insisterons pas sur la structure anatomo-pathologique de ces 
ostéomes. Elle est typique. Cependant, a cété de tissu osseux, on peut 
rencontrer des éléments cartilagineux (Zabiakina-Mebius). Dans ce cas, 
lossification est double: directe aux dépens du tissu conjonctif, indirecte 
aux dépens du cartilage. 

Aucune de ces considérations n’aide du reste 4 résoudre de facon satis- 
faisante le probleme de la genése de ces corps osseux. On s’est demandé 
si des injections pariétales, des hématomes ne favorisaient pas le pro- 
cessus d’ossification ? Tl y a des cas troublants : un malade de Benelli 
ayant éliminé une soie vit un an aprés se développer, au niveau méme 
de la zone d’élimination, un ostéome. Hannes soutient cette hypothése 
du réle important des fils non résorbables, ou de la suppuration; Juram (3) 
accuse le catgut. Mais combien d’opérés ont guéri sans hématome, sans 
le moindre incident. Le malade dont nous rapportons l’observation avait 
eu la paroi suturée par des crins en 8, sans un fil perdu, pas méme un 
catgut. La cicatrisation avait été sans le moindre incident. 

Il faut bien avouer que la genése de l’ossification nous échappe. 

On a incriminé des arrachements périostiques au niveau de l’appendice 
xyphoide. Il suffit de faire remarquer que maintes fois l’incision n’attei- 
gnait pas cet appendice xyphoide. Et s’il fallait vraiment croire 4 un 
arrachement osseux, comment expliquer que dans les laparotomies 
médianes sous-ombilicales, pourtant bien plus fréquentes, ot pourtant le 
ciseau va mordre sur le pubis, de telles lésions soient si rares ? Com- 
ment expliquer que, dans les cicatrices de hernies crurales, ot: l’aiguille 
va creuser sur le bord supérieur du pubis, on ne voit point d’ostéome ? 
Aussi concoit-on: que la majorité des auteurs rejette cette hypothése. 

Certains auteurs ont cru a un processus de myosite ossifiante. Hannes 
s’est élevé avec justesse contre ce terme. I] ne saurait s’agir de myosite 
dans des cas comme le notre, ot: la tumeur au centre de l’éventration était 
en plein tissu fibreux, loin des droits et de tout muscle. 

D’autres se sont contentés du terme de processus analogue a celui de 
la myosite ossifiante. La réserve est importante. Mais ici encore le mot 
constate plus qu’il n’explique. 

Il est évident qu’a Vheure actuelle la majorité des auteurs se range 
a l’hypothése d’une métaplasie du tissu conjonctif. Mebius (4), réecemment, 
a propos de trois cas, a bien étudié Vhistogénése de ces productions 
osseuses. I] n’a pas trouvé de rapports entre l’ostéogénése cicatricielle 
et une calcification préalable des nécrouses tissulaires, ou la persistance 
de fils. Ii superpose lostéogénése dans les cicatrices aux processus clas- 
siques de l’ostéogénése normale. D’ailleurs, Leriche et Policard ne nous 
ont-ils pas appris que de l’os peut apparaitre sur toute trame conjonctive 
jeune. 


(1) CapeELLe (Bonn) : « Ossification dans une cicatrice de laparotomie. » (Bei- 
ar, zur Klin. Chir., t. LXXIII, juillet 1911.) 
) Erseisperc : « Les formations d’os dans les cicatrices de laparotomie. » 
oleas Klin. Wochenschrift, an. XLII, mai 1929.) 


(3) V. Junam: « Formation d’os dans une cicatrice de cystostomie sus- 
pubienne. » (Annali italiani di Chirurgia, an. III, 1924.) 
(4) Mesius (Amsterdam) : « Histogénése de la néoformation osseuse (dans 


les cicatrices abdominales. » (Virchow’s Archiv., vol. CCXLVIII, 1924.) 
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Mais pourquoi cette ostéogénése ? Pourquoi certains opérés font-ils des 
ostéomes, alors que tant d’autres n’en font pas ? Faut-il, avec Lecéne, 
invoquer davantage une modification du métabolisme des sels de chaux 
dans l’organisme qu’une modification des tissus ? « Il me semble, écri- 
vait-il, que seule une cause générale pourra expliquer pourquoi des 
milliers d’individus feront une cicatrice fibreuse, alors qu’un seul verra 
de l’os apparaitre dans sa cicatrice. » 

Certes. Mais pourquoi sur des milliers de cicatrices l’os apparaitra-t-il 
presque toujours au niveau d’une cicatrice de laparotomie médiane sus- 
ombilicale ? 

La production tient-elle 4 la paroi elle-méme ? L’hypothése est bien 
peu vraisemblable : on ne voit guére en quoi consistent les différences 
de structure de la paroi au-dessus et au-dessous de l’ombilic. 

Ne faut-il pas incriminer les organes profonds sur lesquels on est 
intervenu ? Tous les ostéomes, ou presque, sont consécutifs 4 des opé- 
rations pratiquées sur l’estomac ou les duodénum. Quel est done leur 
role, direct ou indirect ? 


Discussion : M. Funck-Brentano, — Je demande a M. Gérard-Marchant 
s’il a constaté aprés l’intervention, d’une part un hématome au niveau 
de la cicatrice, et d’autre part une hypercalcémie par dosage sanguin. 
L’association d’un « milieu ossifiable » local et d’une augmentation du 
caleium sanguin, ayant su s’y fixer, pouvant étre une hypothése pathogé- 
nique. 


M. G. Roussy. — L’observation rapportée par M. Gérard-Marchant sou- 
léve une série de problémes intéressants relatifs a l’ostéogénése. 

Les cas d’ostéome dans les cicatrices opératoires de la paroi abdo- 
minale sont comparables 4 ces ostéomes que nous rencontrons ailleurs 
dans le tissu conjonctif, notamment dans les méninges (ostéomes de la 
faux du cerveau) et aussi au niveau de certains viscéres (ostéomes du 
foie, du rein). L’ostéogénése semble résulter de la métaplasie du tissu 
conjonctif en tissu osseux et l’on sait aujourd’hui, contrairement a ce 
que pensent les anciens auteurs, que cet ostéogénése peut se faire en 
labsence de tout tissu périosté, méme au niveau des muscles des membres 
(ostéome du brachial antérieur, ostéome des cavaliers). Les travaux 
récents de Leriche et Policard sur la formation du cal ont bien montré 
le rdle dévolu a4 la congestion vasculaire et 4 ’hypercalcémie locale dans 
la genése du tissu osseux de néoformation. 

Mais, nous dit M. Gérard-Marchant, les chirurgiens ont noté que les 
ostéomes cicatriciels de la paroi abdominale surviennent surtout dans la 
région sus-ombilicale, et peut-étre aussi a la suite des interventions 
portant sur l’estomac et le duodénum. On peut alors se demander s’il n’y 
a pas lieu, pour expliquer une telle localisation, d’invoquer une influence 
nerveuse, peut-étre de nature sympathique. 

A l’appui de cette hypothése, je rappellerai les trés intéressantes obser- 
vations faites, durant la guerre, par M™* Dejerine et son éléve, M. Cellier. 
Ces auteurs ont signalé, en effet, chez les grands paraplégiques de guerre, 
la formation anormale de tissu osseux au voisinage de l’articulation 
coxo-fémorale et aussi dans l’intérieur des muscles externes ou internes 
de la cuisse. A ces formations, ils ont donné le nom de_ para-ostéoarthro- 
pathies des grands paraplégiques (Annales de Médecine, 1918). 
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Ces néoformations osseuses ne s’observent que dans les sections com- 
plétes de la moelle portant sur la région dorsale inférieure, ou lombaire 
supérieure, s’accompagnant de paraplégie complete, avec troubles sphinc- 
tériens, et souvent aussi d’escharre. Elles ne siégent qu’au niveau des 
cuisses et ne dépassent pas le bassin en haut, les genoux en bas, L’origine 
infectieuse et inflammatoire ne peut pas étre invoquée 4 elle seule, et il 
est logique de penser qu’une action nerveuse et trophique, peut-étre 
d’ordre sympathique, est a la base de néoformations et métaplasies, véri- 
tables ostéomes para-articulaires et intramusculaires. 


M. Gérard-Marchant. — La cicatrisation, 4 la suite des deux inter- 
ventions, avait eu lieu sans le moindre incident. Non seulement il n’y 
eut aucune trace d’infection, non seulement on ne put révéler aucun 
hématome, mais encore, et je souligne ce fait, aucun fil perdu ne demeura 
dans la paroi. 

Quant a l’hypercalcémie, elle ne fut pas recherchée chez notre malade. 


A PROPOS DE LA PERITONITE CHRONIQUE ENCAPSULANTE 


Nous ne voulons pas reprendre l'étude détaillée de cette curieuse et 
bien rare. affection : en collaboration avec le docteur P. Wilmoth, nous 
venons d’en retracer l’allure clinique et d’en discuter l’interprétation, a 
propos d’un cas personnel (Journal de Chirurgie, t. XXXVII, n° 3, mars 
1931, pp. 341-357). 

Mais il parait intéressant d’en rechercher la pathogénie, en partant 
des lésions anatomiques principales. Cette affection est rare: on n’en 
connait, 4 Vheure actuelle, qu’une trentaine de cas publiés qui, a part 
le cas du professeur Mario Fasano (1928) et le nétre, figurent tous dans 
les ouvrages de langue allemande. 

Les auteurs allemands qualifient de « Zuckergussdarm » cet état spécial 
de l’intestin dont lenveloppe séreuse est doublée extérieurement d’une 
membrane épaisse et blanche, brillante, comparable a la couche de bouil- 
lie sucrée dont on enduit certains gateaux. Cette dénomination fort 
imagée est cependant incompléte, car, plus basée sur l’apparence que 
sur la réalité, elle ne tient pas compte du caractére fondamental des 
lésions, 4 savoir l’engainement de l’intestin. Le terme de « péritonite 
chronique encapsulante » nous parait plus exact. 

Les caractéres anatomiques sont, en effet, les suivants. Une partie plus 
ou moins étendue de lintestin est recouverte par une membrane couen- 
neuse, épaisse, lisse, blanche, brillante, vernissée : elle adhére de facon 
inconstante, en tout cas trés lachement, au péritoine pariétal. De méme, 
Vadhérence a la séreuse viscérale peut étre minime ou inexistante; la 
coque fibreuse n’adhére intimement qu’aux mésos profonds, au mésentére 
en particulier. 

Histologiquement, cette sorte de fausse membrane apparait composée 
de plusieurs couches de tissu conjonctif ayant subi la dégénérescence 
hyaline. Sa surface extérieure est recouverte d’une couche de cellules 
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cubiques par endroits, plates en d’autres. A l’intérieur de la paroi se 
trouvent des veines ou de gros capillaires. 

Ces lésions banales peuvent exister seules, ou bien se surajoutent des 
altérations spécifiques, susceptibles alors d’éclairer la nature du_ pro- 
cessus, sinon sa genese. 

La pathogénie de la péritonite chronique encapsulante apparait cepen- 
dant bien confuse : elle fut excellente matiére 4 dissertations. Ou a 
invoqué le traumatisme opératoire, dont le réle n’est pas démontré. 

L’action des infections atténuées et des irritationns chroniques semble 
rallier la plupart des suffrages : affection spécifique ,le plus souvent tuber- 
culeuse; infection chronique, peut-étre 4 point de départ intestinal. 

Et, en partant de ces étiologies, pour expliquer la formation de la fausse 
membrane périviscérale, il semble assez logique de considérer celle-ci 
comme lorganisation progressive d’un dépot de fibrine contemporain de 
l’atteinte péitonéale premiére. 

Enfin, il semble bien s’agir d’un processus éteint, car l’affection ne 
récidive pas, apres ablation chirurgicale de l’enveloppe périintestinale, 
caractére particulier, qui est en contradiction absolue avec ce que nous 
savons de la pathologie des adhérences péritonéales. 

Ces quelques considérations n’ont d’autre but que de signaler l’existence 
de cette curieuse et rare lésion périviscérale sur laquelle l’attention des 
auteurs francais ne semble pas avoir été attirée jusqu’ici. 
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SUR UN CHEF SURNUMERAIRE 
DU SSTERNO-CLEIDO-MASTOIDIEN 


par 


Nous avons eu l’occasion de constater a l’Ecole pratique, sur un suiet 
disséqué par un éléve, un faisceau claviculaire surnuméraire du sterno- 
cléido-mastoidien qui présentait des deux cétés les insertions et le trajet 
suivants : 


Insertions inférieures. — Ce faisceau musculaire s’insérait a l’extrémité 
interne de la face supérieure de la clavicule le long du bord postérieur, 
nettement séparé, par un intervalle de cinq millimétres environ, du chef 
cléido-mastoidien du _ sterno-cléido-mastoidien qui s’insérait 4 sa place nor- 
male, sur la face supérieure de la clavicule, un peu en arriére du bord antérieur. 

Trajet. — De cette insertion inférieure, ce faisceau se portait en haut, 
en passant en avant de l’omo-hyoidien qu’il croisait done superficiellement 
un peu au-dessus de son tendon intermédiaire, pour s’appliquer sur la face 
antérieure du scaléne antérieur, large de quinze millimétres environ a sa 
partie inférieure; il diminuait de largeur en montant. 

Terminaison. — Le faisceau musculaire se terminait par un tendon allongé 
sur le tubercule antérieur de l’apophyse transverse de l’atlas — terminaison 
principale — et par deux expansions aponévrotiques plus gréles sur le tuber- 
cule antérieur de la deuxiéme et de la troisiéme cervicale, — terminaison 
accessoire (voir figure : f — chef surnuméraire). 

Rapports. — Appliqué dans tout son trajet 4 la face profonde du chet 
cléido-mastoidien, ce faiscean musculaire était situé en avant des branches 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. Vill, N° 5, MAI 1931. 
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antérieures des nerfs cervicaux, sauf au niveau de la deuxiéme qui passait tre 
en avant de lui. 

Nous n’avons pu recueillir aucun renseignement sur son innervation. va 
Il semble bien évident que, par ses insertions et son trajet, ce chef musculaire pa 
peut étre rapporté au sterno-cléido-mastoidien, lequel par ailleurs présentait et 
une disposition normale. (n 


Nous avons recherché si cette anomalie musculaire était signalée dans 
la littérature avec les insertions exactes que nous avons rencontrées. 
Nous n’en avons pas trouvé d’absolument identiques, car, si Ledouble 
signale bien l’existence de l’omo-trachélien, normal chez les anthropoides, L’ 
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surnuméraire du sterno-cléido-mastoidien. 
ne 
li 
@ apres Bischoff, et signalé comme anomalie chez ’homme par de nom- e 
breux auteurs, ce muscle, qui s’insére le plus souvent en haut, au niveau q 
des tubercules postérieurs — et non pas antérieurs — de l’atlas, axis, et le 
troisiéme cervicale, se termine toujours en bas a la partie externe — et n 
non pas interne — de la clavicule ou sur l’acromion. vi 
Il ne semble pas non plus qu’il s’agisse ici du cléido-épistrophicus sd 
signalé par Griiber, Kelch, Theile, Veau (Soc. anat., 1893, p. 168), muscle 
prétransversaire étendu de la face supérieure de la clavicule 4 l’apophyse 
transverse de l’axis, en dedans du tubercule antérieur. 0 
De méme, le trachélo-clavicularis imus, signalé par Griiber, s’insére au 
tubercule antérieur de la sixiéme cervicale et sur la clavicule 4 quatre 0 


centimétres en dehors de l’articulation sterno-claviculaire. 
Il semble bien que le faisceau surnuméraire que nous avons rencentré 
constitue une variété nouvelle que nous potvene appeler cléido-atloido- 
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transversaire et qui s’apparente aux faisceaux claviculaires surnumé- 
raires signalés par Testut. Ces faisceaux, d’aprés cet auteur, s’observent 
parfois en arriére du chef claviculaire normal — ce qui est le cas ici — 
et se terminent soit sur l’atlas (muscle cléido-atloidien), soit sur ees 


(muscle cléido-occipital). 


L’INFLUENCE DU BLOCAGE DU SYSTEME RETICULO-ENDOTHELIAL 
SUR LA REGENERATION DES PLAIES CHEZ LE RAT BLANC 


par 


Ch. Oberling et C. Bonciu. aly 


Les travaux de Carrel ont montré le réle important que jouent les 
macrophages dans les processus prolifératifs des divers tissus et notam- 
ment du tissu conjonctif. 

En attribuant ainsi au macrophage les qualités d’une cellule nutritive, 
on revient a l’ancienne conception de Ranvier suivant laquelle le clasma- 
tocyte est l’intermédiaire obligé dans les échanges nutritifs entre les 
cellules fixes et les humeurs tissulaires. Les travaux sur le systeme 
réticulo-endothélial ont permis d’élargir encore cette conception, en mon- 
trant existence dans l’organisme d’un vaste systéme cellulaire spécia- 
lisé dans les fonctions nutritives et jouant un rdle important dans le 
métabolisme intermédiaire de nombreuses substances. 

Pour préciser linfluence du systéme réticulo-endothélial sur les pro- 
cessus prolifératifs, on a surtout étudié le développement des tumeurs 
greffées et provoquées chez l’animal bloqué. Ces recherches n’ont pas 
donné de résultats tout a fait concluants, trés probablement parce que 
les facteurs qui jouent dans ces conditions sont trop nombreux et ne peu- 
vent pas étre discernés avec la précision voulue. C’est pour cette raison 
qu’il nous a paru intéressant de simplifier autant que possible les condi- 
tions d’expérience et d’étudier d’abord l’influence du blocage sur la régé- 
nération des plaies cutanées. 

Nous avons pratiqué chez un grand nombre de rats blancs des plaies 
linéaires dans le dos, de dimensions sensiblement égales; les plaies furent 
excisées et examinées au microscope a des délais variant entre vingt- & 
quatre heures et dix jours. Ces animaux furent répartis en trois séries : 
les animaux de la premiére série furent bloqués par injection intravei- +g 
neuse de colorant, ceux de la deuxiéme série par une injection intra- 
veineuse et injection dans le domaine de la plaie; ceux de la troisiéme 
série servirent de contrdle. 

Pour réaliser le blocage, les solutions suivantes furent utilisées : 

1° Encre de Chine diluée au quart : 0 ce. 5 par injection intraveineuse, 
0 ce. 25 dans le domaine de la plaie; 

2° Bleu de trypan a 1%: 1 centicube par injection intraveineuse et 
0 ce. 25 dans le domaine de la plaie; 

3° Carmin lithiné 4 4 % : mémes doses ; 

4° Collargol 4 1 % : mémes doses ; 

5° Vitalrot 41%: 
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Ce dernier colorant, qui ne détermine pas de blocage des éléments 
réticulo-endothéliaux, fut utilisé a titre de contrdéle. 

Pour ne pas allonger démesurément l’exposé de ces recherches, nous 
renoncons a reproduire ici les protocoles histologiques de toutes les 
coupes examinées. En marquant par des chiffres les principales étapes de 
ia régénération, nous avons dressé un tableau qui permet une étude com- 
parative. Les chiffres employés désignent les stades suivants : 
aA 1 Plaie béante encombrée d’un exsudat séro-fibrineux chargé de leuco- 


cytes ; 
f 2 Densification du réseau fibrineux en surface et début de régéné- 
ration épithéliale ; 


3 Régénération épithéliale terminée; 

4 Début d’organisation de l’exsudat fibrineux en profondeur; 
“ie 5 Organisation de l’exsudat terminé; 

6 Tissu de granulations transformé en tissu conjonctif adulte; 


régeé- 
nération terminée. 


Voie Voie \ 
intraveineuse et sous-cutanée 
ie 24 heures 1 1 1 
4 2 jours 2 1 2 
Se 3» 2 1 4 
Encre de Chine >» 4 2 5) 
5» 45 5 
a 5 5 6 
8 » 5 5° 6 
2 jours 22 2 2 
Bleu de trypan 4 4 5 
+ 5 6 
8 » 564 5 6 
2 jours 2 
” 1 1 

Garmin 7» 455 22 5 6 
10 » 6 6 23 6 
2 jours 2 1 3 2 
Collargol 4 3.3 4 
Ollargo ; 44 2 6 
10 ’ 6 6 4 5 6 
2 jours 2 2 2 

Vitalrot 
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Ce tableau montre nettement que chez les animaux bloqués, la régéné- 
ration des plaies se trouve retardée. 

Ce retard est d’autant plus marqué que le blocage est plus intense. Les 
résultats les plus nets s’observent chez les animaux bloqués 4 la fois par 
voie intraveineuse et sous-cutanée. 

La nature de la substance employée pour le blocage n’est pas indif- 
férente : les résultats les plus nets ont été obtenus avec le carmin ; vien- 
nent ensuite le collargol,l’encre de Chine et le bleu de trypan. Le vitalrot n’a 
nullement influencé le processus de régénération. I] semble donc que l’effet 
obtenu avec les autres substances est réellement une suite du blocage. 

L’interprétation de ces résultats dépend naturellement de l’effet physio- 
pathologique que l’on attribue au blocage des éléments réticulo-endothe- 
liaux. C’est en réalité une question tres complexe et nullement résolue a 
Vheure actuelle. La plupart des auteurs admettent qu’un blocage intense 
inhibe l’activité fonctionnelle du systéme réticulo-endothélial, alors qu’un 
blocage insuffisant peut au contraire agir comme stimulant. Or, dans nos 
expériences, nous avons taché d’obtenir un blocage aussi massif que pos- 
sible; on peut donc attribuer le retard de la régénération 4 une inhibition 
du systéme réticulo-endothélial et plus particuli¢érement des histiocytes 
dans le domaine de la plaie. 

L’influence graphique, c’est-a-dire la stimulation des phénoménes de 
croissance que la plupart des auteurs attribuent a la présence des leuco- 
cytes dans les plaies, semble donc liée aux macrophages histiocytaires, 
‘ar ce sont uniquement ces éléments qui ont été intéressés par le blocage. 

Or, il est probable que cette fonction trophique des éléments histio- 
cytaires se manifeste également dans les tissus cancéreux et, en tenant 
compte des résultats que nous venons d’exposer, on devrait s’attendre a 
ce que le blocage inhibe la prolifération des cellules tumorales. Mais, en 
réalité, les faits sont plus complexes et, pour interpréter les résultats sou- 
vent contradictoires des nombreuses expériences entreprises a ce sujet, 
il faut se rappeler que les éléments réticulo-endothéliaux agissent non 
seulement comme cellules nutritives, mais interviennent en raison de leurs 
fonctions digestives dans les phénoménes réactionnels, déclenchés par la 
pénétration d’éléments étrangers dans l’organisme. 

L’activité de ces cellules peut done aboutir 4 un résultat trés variable 
suivant qu’il s’agit d’une tumeur provoquée ou greffée. [1 est probable 
qu’en présence d’une tumeur greffée, formée par des éléments étrangers a 
lorganisme, ce soient surtout les fonctions digestives qui se manifestent, 
alors qu’en présence d’une tumeur provoquée, dont les cellules sont issues 
méme de lorganisme, les éléments réticulo-endothéliaux fonctionnent 
essentiellement comme cellules nutritives. 

Le blocage pourra donc avoir dans les deux cas des résultats strictement 
opposés. C’est en réalité la notion qui semble se dégager des nombreuses 
expériences entreprises 4 ce sujet. Le blocage favorise la prise des greffes 
et la prolifération des tumeurs greffées et retarde le développement des 
tumeurs provoquées (Borne, Remond, Sendrail et Roudil). 

Ainsi envisagés, ces résultats ne seraient contradictoires qu’en appa- 
rence et cadreraient parfaitement avec les faits que nous venons 
d’observer. 


(Travail de l'Institut du Cancer de Paris, 
laboratoire de médecine expérimentale. Directeur : Professeur G. Roussy.) 
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GLANDE SURRENALE INGUINALE ACCESSOIRE 
par 


uj A. Pou de Santiago. 


Le hasard de nos dissections (au cours de nos recherches sur les lym- 
phatiques des corps caverneux) nous a fait rencontrer, chez un nou- 
veau-né masculin, un corpuscule de la grosseur d’un pois (épaisseur, 
5 millimétres; longueur, 7 a 8) situé dans le canal inguinal gauche (rien 
a droite), trés peu au-dessus de son orifice externe. Aprés avoir fait glisser 
avec le doigt, hors du canal, cette glandule et sectionné les trés faibles 
liens vasculaires qui la retenaient aux éléments du cordon, nous l’avons 
incluse, colorée 4 ’hématoxyline ferrique-éosine et coupée en série. L’exa- 
men histologique (confirmé par MM. Champy et Mulon) nous a montré 
d’une facon indiscutable qu’il s’agissait d’une surrénale bien constituée : 
au-dessous d’une capsule conjonctive perforée en un point par les vais- 
seaux, il existe trés nettement une zone glomérulée, puis une zone fasci- 
culée, qui s’étend jusqu’a une région centrale, sans spongiocytes; la région 
centrale, représentant environ le tiers d’épaisseur de l’organe, est occupée 
par de trés larges vaisseaux dilatés irréguli¢rement, entre lesquels se 
trouve un tissu conjonctif assez lache, a cellules claires, dans lequel, vu 
Pétat de conservation de la piéce, il est impossible d’affirmer la présence 
d’éléments médullaires; au contraire, l’existence d’une médullaire semble 
trés douteuse, peu probable et nous inclinons au diagnostic de cortico- 
surrénale. 

Nous n’avons pas pu observer les surrénales principales. 

L’existence de surrénales accessoires a été signalée maintes fois (depuis 
Bartholin, Morgagni, Meckel). Elles existent 4 l’état normal (Stilling) ou 
trés fréquent chez beaucoup de mammiféres: chien, chat, lapin, rat 
(Alezais et Arnaud, Abelous et Langlois, ciiés par Wolfrom et Lecéne, 
Busser ). Chez tous, elles semblent avoir un champ de dispersion assez 
étendu (von Neusser et Wiesel); mais c’est surtout le long du tractus géni- 
tal et de sa voie de migration qu’on a signalé les cortico-surrénales, tandis 
que les médullo-surrénales semblent plus localisées du cété du mésentére 
et des ganglions sympathiques. L’existence de surrénale accessoire com- 
pléte (Pilliet) reste discutée lorsque la surrénale est trés loin de son point 


_ Worigine et notre observation ne saurait trancher cette question. 


(Laboratoire d’anafomie, Faculté de Médecine de Paris.) 


UN CAS DE TUMEUR HETEROTOPIQUE DE LA LANGUE 

Duboucher, J. Montpellier, M. Lefranc. 


Les tumeurs conjonctives bénignes simples de la langue ne sont pas 
fréquentes; les mémes productions a évolutions squelettogénes, c’est-a-dire 
& inclusions cartilagineuses et osseuses, sont exeeptionnelles. 
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C’est avec Maisonneuve, en 1848, que les fibromes de la langue firent 
leur apparition dans la littérature médicale. Aprés Castera (1) (1913), ce 
fut C.-B. Bourgeois (2) qui reprit, en 1927, l’étude de cette question. Sa 
these inaugurale : « Contribution 4 l’étude des tumeurs rares de la 
langue », rassemble 29 observations dont deux retiendront notre atten- 
tion. 

La premiére est de Zahn (3). Il s’agit de deux petites tumeurs trés rap- 
prochées Pune de l’autre; on y trouve ¢a et la des noyaux osseux et 
d’autres cartilagineux ayant l’aspect du cartilage normal. Il n’y a pas 
de limite nette entre le tissu tumoral et les noyaux cartilagineux. 

La seconde observation est de Chavannaz et Sabrazes (4). Elle concerne 
une tumeur fibreuse 4 tendance chondromateuse, constituée par une char- 
pente fibreuse avec de loin en loin des cellules cartilagineuses enclavées 
dans une coque a double paroi. 

Nous l’avons dit, les cas semblables sont exceptionnels. C’est la raison 
qui nous incite 4 rapporter lobservation d’un fait analogue que nous 
venons d’étudier sur une femme de quarante-six ans envoyée par le doc- 
teur Vogt aux fins d’intervention. 


OBSERVATION. — a) Clinique.— Cette malade a remarqué pour la premiére fois, 
en novembre 1930, l’existence, sur le bord droit de la langue, d’une petite tumeur 
du volume d’une lentille, tumeur non douloureuse, ne génant aucunement les 
mouvements de l’organe. 

Elle ne se montre que trois mois plus tard au docteur Vogt, et parce que 
la petite tumeur s’était un peu développée et atteignait maintenant la grosseur 
dun pois. 

A Vexamen, cette tumeur, qui siége sur la région moyenne antérieure du 
bord de la partie mobile de la langue, fait une saillie trés marquée, directement 
en dehors, largement sessile. L’épithélium qui la recouvre, non ulcéré, présente 
une coloration un peu blanchatre. Le nodule est trés dur au palper, non dou- 
loureux; il se mobilise légérement sur les plans profonds qu’il ne parait 
pas infiltrer. L’organe sous-jacent est immédiatement souple et de consistance 
normale ; il ne présente aucun autre nodule semblable, ni superficiel, ni 
profond. Le plancher de la bouche est normal. II n’y a pas trace d’adénopathie. 
Bref, il est manifeste qu’il s’agit d’une tumeur bien limitée, done bénigne. 
Mais il est impossible de pousser cliniquement le diagnostic plus loin: a 
remarquer simplement la dureté de la tumeur, dureté que l’on sent surtout 
centrale et qu’expliquera le diagnostic histologique de tumeur mixte, tumeur 
dont on connait la consistance parfois remarquable. 

A lanesthésie locale, on fait une excision en V du bord libre de la langue, 
emportant la tumeur et, tout autour d’elle, un centimétre de tissu sain. 


Bs) Anatomique. — La tumeur se présente sous l’aspect d’un petit nodule, 
du volume d’un pois, inclus immédiatement sous le revétement épithélial. 

A Vexamen macroscopique de sa section, la tumeur apparait constituée par 
un tissu blanch&tre, fibroide, dans lequel sont inclus de petits nodules durs, 
résistants au couteau, faisant songer a des débris de dents. 

Il n’existe pas trace de coque; la tumeur s’appuie directement sur les tissus 
de voisinage, les muscles et le revétement épithélial qu’elle refoule. 

Au microscope, le nodule apparait uniquement constitué de tissu conjonctif: 
plages de tissu fibromateux, myxomatoide, et lipomateux par places. On note 


(1) Castera : « Contribution a l’étude des fibromes de la langue. » (Thése de 
Bordeaux, 1913.) 

(2) Bourceors : « Contribution 4 l’étude des tumeurs rares de la langue. » 
(Thése, Paris, 1927.) beds 

(3) ZaHn et Wiener: Deutsche Zeit. fiir. Chir., 1885. 

(4) Cuavannaz et Saprazes: La Province médicale, 12 octobre 1907. 
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la présente de plusieurs foyers d’ossification s’opérant aux dépens des centres 
fibro-myxoides et aboutissant 4 la constitution de travées osseuses lamellaires, 
parfaitement conditionnées. 

Un de ces ilots osseux présente la forme d’une sorte de coque entourant un 
noyau de tissu fibro-myxomateux et lipomateux, trés pauvre en cellules, mais 
riche en vastes lacunes sanguines. Cette coque osseuse parait se développer et 
s’accroitre irréguliérement, tant6t par la face interne, tant6t par la face externe. 
Bien que le tissu mou central ne montre point d’éléments de lignée nettement 
myéloide, aspect général n’est pas sans analogie avec une moelle osseuse mal 
différenciée. 

Ajoutons que le tissu épithélial de revétement de la langue, au niveau du 
noyau tumoral, montre une légére réaction leucoplasique. 


Dans un essai d’interprétation de la pathogénie des tumeurs conjonc- 
tives de la langue, Castera semble attacher une grande importance aux 
traumatismes d’origine dentaire. D’aucuns pourront sans doute retourner 
a l’auteur que ces traumatismes, dans tel ou tel cas, n’ont pas existé. 

Broca invoque une prédisposition héréditaire au gré de laquelle l’orga- 
nisme serait plus ou moins apte au développement de ces tumeurs. 

Que penser de la pathogénie des tumeurs conjonctives a évolution sque- 
lettogénes ? 

Faut-il les considérer comme des néoplasies conjonctives banales, dont 
certaines zones auraient rempli les conditions favorables a une ossifica- 
tion erratique ? La conception des « milieux ossifiables », de Policard et 
Leriche, trouverait alors ici une de ses applications. 

Faut-il au contraire penser que ces tumeurs sont d’origine congénitale, 
et, dans cette éventualité, faut-il les considérer comme de simples tumeurs 
hétérotopiques, ou les envisager comme des embryons simplifiés ? Il est 
difficile de répondre. La présence, au centre d’un des foyers d’ossifica- 
tion, d’un tissu d’aspect quelque peu médullaire, permet, dans notre cas, 
d’envisager une de ces derniéres hypothéses. 


(Laboratoire d’anatomie pathologique 
; de la Faculté de Médecine d’Alger : M. le professeur Poujol.) 


L. Pales. 


botomie du cété gauche ne rencontra pas de rein. 
La dissection montre : 


A droite. — Un rein volumineux, long de 147 millimétres, dont le pdéle infé- 
rieur est & 95 millimétres au-dessous du rebord costal, & 90 millimétres 
au-dessus de |’épine iliaque antéro-supérieure. 

Il est trilobé et son lobe supérieur, horizontal, dessine une ébauche de fer- 
a-cheval. Ce lobe est étroit, et le péle supérieur s’engage nettement sous la veine 
cave inférieure. Le bassinet est unique, avec deux calices supérieurs et deux 
calices inférieurs. Il émerge des deux encoches, moyenne et inférieure; l’encoche 
supérieure du hile est uniquement occupée par des vaisseaux. 

Ce rein recoit trois artéres d’égale importance : deux supérieures, une infé- 
rieure. 
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Les deux artéres supérieures, trés voisines, 4 leur origine sur l’aorte, se com- 
portent de la méme manieére : elles sont rétro-veineuses et pré-pyéliques. 

La premiére se distribue au lobe supérieur; la deuxiéme se bifurque prés 
de sa terminaison et ses deux branches vont au lobe moyen et au lobe inférieur. 

La troisiéme artére nait trés bas sur l’aorte, au-dessous de la spermatique 
qui l’enjambe, a 80 millimétres des deux premiéres. Elle décrit un trajet en S 
italique et cravate la veine cave en avant, le bassinet en arriére. Elle est ascen- 
dante, pré-veineuse et rétro-pyélique. 

Il n’y a pas d’artére polaire. 

Les veines sont symétriques pour les artéres supérieures seulement, car il 
n’y a pas de circulation de retour correspondant a l’artére inférieure. 


A gauche. — A la place qu’occuperait le rein, la dissection découvre une lame 
triangulaire A sommet inférieur, longue de 55 millimétres, large de 34 milli- 
métres 4 sa base et épaisse de 3 millimétres. Cette lame, d’aspect fibreux, est 
étroitement accolée en avant au fascia prérénal : c’est le rein gauche. 

Un conduit fibreux, imperméable 4 la coupe macroscopique, est plaqué sur 
son bord interne et se fixe 4 lui par cing diverticules : c’est l’uretére. 

Ce rein est coiffé d’une trés volumineuse capsule surrénale. On n’a pas 
trouvé celle du cété opposé. 

La vascularisation artérielle est identique 4 celle du cété droit par le nombre 
et la distribution des vaisesaux, mais leur position et leur volume sont dif- 
férents. 

Une artére supérieure, née au-dessous de la spermatique, mais tout contre 
elle, se perd a glande ». 


- 
70 | 
res Bat, 
res, 
un 
ais 
et 
ne. 
ent 
nal te 
du 
: 
wt 


SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS S. A. 172 


Une artére moyenne, née de l’aorte 4 la hauteur de la spermatique droite, 
s’enfonce dans son bord interne. 

Ces deux artéres sont, comme celles du cété opposé, rétro-veineuses et pré- 
pyéliques 

Enfin, naissant au-dessous de la mésentérique inférieure, une troisiéme 
artére, ascendante, pénétre dans le pdle inférieur. Elle est rétro-pyélique, ou 
mieux rétro.urétérale. 

Il y a une seule veine rénale, qui s’unit A une veine surrénale et A la sperma- 
tique pour former un trone commun se jetant dans la veine cave. 

La capsule surrénale regoit une artére assez volumineuse, qui est née A ia 
hauteur de la mésentérique supé- 
rieure, sur le flane externe de 
l’aorte. 

Le rein droit présentait, sur le 
bord externe de son lobe supé- 
rieur, un kyste trés superficiel du 
volume d’une noisette. 

Il n’y avait pas de malformation 
des organes génitaux. 


L’état de conservation des pié- 
ces n’a pas permis de faire l’exa- 
men microscopique que E. Papin 
(Chirurgie du Rein, t. I, Paris, 
1928), recommande d’effectuer 
pour distinguer s’il s’agissait la 
d’une malformation congénitale 
ou d’une atrophie de lorgane. 


CURIEUSE CICATRICE 
VICIEUSE CONSECUTIVE 
UNE BRULURE 
par 


Solcard et Morvan. 


Cette cicatrice, consécutive a 
une brilure remontant a len 
fance, fut constatée chez un 
garcon de dix-sept ans. 

Ainsi que le montre la photo- 
graphie, elle efface compléte- 
ment le pli interfessier et se 
continue a la partie postérieure 
des cuisses par une sorte de 
membrane intercrurale. 

L’anus, enfoncé a 5 centimétres de profondeur, se continue jusqu’a la 
surface de la cicatrice par un infundibulum admettant l’auriculaire. La 
défécation n’est pas troublée. 

La membrane intercrurale limite fortement l’écartement des cuisses,, 
interdisant le pas allongé, la marche we et la course. 
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ite, 
_ FRACTURE ISOLEE DU PREMIER CUNEIFORME 
re- a 

par 
ou = Solcard et Morvan. 
a- Le 20 décembre 1930, le caporal T... (Antonin) recoit sur le pied gauche 
f une barre de 20 kilos tombant d’une hauteur d’un métre. Le soulier, 
ia épais, amortit partiellement le choc; l’intéressé ressent néanmoins, a la 
2. partie moyenne du pied, une douleur assez forte qui s’augmente a la 
marche. 
~~ Il entre le méme jour a l’hdpital maritime de Brest. On constate un 
é- léger gonflement du bord interne du pied s’accompagnant d’une ecchy- 
n 

i- 
n 


mose et de douleur a la pression sur le premier cunéiforme et sur l’inter- 
ligne premier cunéiforme-premier métatarsien. 

Appui plantaire un peu douloureux, mais normal. 

La radiographie indique une félure transversale sans déplacement du 
premier cunéiforme (fig.). 

Traitement par repos et pédiluves chauds. 

Guérison sans séquelles en vingt jours. 

Les fractures isolées des cunéiformes sont exceptionnelles, dit Tanton, 
qui en signale 9 cas (Mignon, Plagemann, Hacker, Sinsterer, Freund, 
Mauclaire). 

Seule la rareté de cette lésion nous a entrainés 4 publier notre obser- 
vation qui, par ailleurs, respecte les données classiques : choc direct, évo- 
lution simple, presque sans traitement, vers une guérison sans séqueiles. 


NOTE SUR LES TUBERCULES DES APOPHYSES TRANSVERSES 


te. 


we 
lie Georges Laux et André Delmas 


Il est classique de décrire aux apophyses tranverses des vertébres cer- 
vicales deux tubercules trés distincts désignés sous les noms de tubercule 
antérieur et postérieur; le second, étant, en général, plus saillant que le 
premier. 
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Cette note est destinée a 


A. 174 


préciser la morphologie de ces tubercules aux 


Fic. 1. Fic. 2. — Tubercules des apophyses 
transverses des vertébres cervi- 

Apophyses transverses des ‘ i 

troisiéme, cinquiéme 

sixiéme vertébres cervi- Tubercule antérieur. ; 

cales. Tubercule postérieur ; 
1, Tubercule antérieur; 3, Gouttiére limitée par les deux 
2, Gouttiére ; 


tubercules ; 
3, Tubercule postérieur. Trou transversaire ; 


Apophyses articulaires ; 
Tubercule de Chassaignac. 
différents niveaux de la 
a variant suivant la 


colonne cervicale. 
vertébre considérée. 


Leur orientation 


iter 
et leur 
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1X Nous n’ajouterons rien aux descriptions classiques sur l’atlas et l’axis, 
dont les apophyses transverses sont presque toujours unituberculeuses 
(Poirier). 
Mais au niveau de C* et de C+, les notions classiques nous paraissent 
incompleétes. Les deux tubercules différent par leur volume, leur orien- 
tation et leur hauteur. 


. Le tubercule antérieur est d’un volume moindre que le postérieur. Il est 
rejeté en avant et en dedans vers l’axe vertébral, le postérieur reste dans le 
plan frontal. Enfin, leur hauteur réciproque est différente : l’antérieur est plus 
élevé que le postérieur. Les modifications dans le volume, l’orientation et la 
hauteur des deux tubercules, donnent a la gouttiére qu’ils limitent une forme 
tout a fait particuliére. 

Cette derniére est dépourvue de paroi antérieure et s’ouvre largement en 
avant, puisque, comme nous venons de le voir, le tubercule antérieur est rejeté 
en dedans. Elle est aussi oblique en dehors et en bas, par suite de l’abaissement 
du tubercule postérieur. Cette conformation des parois de la gouttiére nous 
explique la forme en § italique qu’elle présente au niveau de ces deux vertébres 
lorsqu’on les examine latéralement. 

Cette disposition s’observe avec le maximum de netteté au niveau de C’, elle 
se retrouve peu modifiée sur la vertébre suivante. Pour C’, il apparait une modi- 
fication trés nette dans la forme de l’apophyse transverse. 

Le tubercule antérieur est devenu plus volumineux. L’orientation des deux 
tubercules est la méme. Enfin le postérieur est moins abaissé. Ces deux saillies 
osseuses délimitent en conséquence une gouttiére en forme d’U dont les deux 
branches sont a peu prés égales. Cette gouttiére est transversale et horizon- 
tale, elle s’ouvre donc en dehors et légérement en avant a cause de la projection, 
cependant moins marquée, du tubercule antérieur vers l’axe vertébral. 

Sur C*, le tubercule antérieur augmente de volume pour acquérir l’impor- 
tance décrite par Chassaignac. Quant au postérieur, il est situé 4 un niveau plus 
élevé, et la gouttiére limitée par ces deux saillies osseuses s’ouvre en dehors 
et présente une forme d’U dont les branches sont rigoureusement égales. La 
septiéme cervicale a une apophyse transverse longue, forte et unituberculeuse 
(Poirier). Le tubercule antérieur, & ce niveau, a complétement disparu. Donc 
la théorie classique, qui veut que le tubercule antérieur représente la pleura- 
pophyse ou céte cervicale, peut paraitre paradoxale. En réalité, il existe bien 
des septiémes cétes cervicales surnuméraires, mais elles représentent un tuber- 
cule antérieur indépendant et anormalement développé. A l’état normal, l’apo- 
physe transverse de C’, demeurant unituberculeuse, doit étre considérée comme 
réalisant la fusion compléte du point transversaire primitif et du point costal. 


; En conclusion, nous décrirons dans la colonne cervicale : 
a) Trois vertébres 4 apophyses transverses unituberculeuses; ce sont 
©, C2, C’. 

b) Deux vertébres, C* et C+, caractérisées par : un tubercule antérieur, 
rejeté en avant et en dedans; un tubercule postérieur abaissé, une gout- 
tiere transversaire ouverte en avant, en dehors et en bas. 

c) Enfin deux vertébres, C* et C*, caractérisées par un tubercule anté- 
rieur plus développé, un tubercule postérieur situé au méme niveau, une 
gouttiére transversaire ouverte en dehors seulement. 

De toutes ces constatations, il nous parait logique de tirer une loi géné- 
rale concernant la morphologie de ces tubercules. 

Les tubercules antérieurs, toujours rejetés vers l’axe vertébral, aug- 
mentent de volume jusqu’au niveau de C®. 

Les tubercules postérieurs gardent 4 peu prés le méme développement, 
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sur toute la hauteur de la colonne cervicale, mais modifient leur obliquité 
et deviennent de plus en plus horizontaux 4 mesure que l’on descend. 

En somme, il parait exister un balancement dans la hauteur réciproque 
des tubercules antérieur et postérieur. Tandis que l’antérieur s’abaisse A 
mesure que l’on descend, le postérieur s’éléve. Au cours de ce balance- 
ment, il arrive un moment ou les deux tubercules ont la méme hauteur; 
ce point est situé au niveau de C°. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie de la Faculté de Médecine 
de Montpellier.) 


‘ 
ANOMALIE RARE DU TRICEPS BRACHIAL 
par 


R. Dieulafé, M. Grimoud et M. Cahuzac. 


Nous avons eu l’occasion d’observer une disposition anormale rare du 
muscle triceps brachial. 
Ils vagissait d’une femme de race blanche qui présentait un vaste externe 


La, 

Fic. 1. — Anomalie du triceps 

brachial du cété gauche. 6 


prenant ses attaches brachiales au voisinage de l’articulation de l’épaule. 
Cette anomalie musculaire, sans étre exactement symétrique, existait 
cependant des deux cétés. 
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a I. — DESCRIPTION DE L’ANOMALIE 


Nous avons essayé de reproduire sur le schéma n° 1 cette anomalie musculaire, 
et d’établir une description aussi précise que possible des masses musculaires 
de la face postérieure du bras. 

1. La loge du vaste externe est comblée par des fibres musculaires qui ont 
sur l’humérus, en dehors de la gouttiére radiale, des insertions analogues a 
celles d’un vaste externe normal (B. A.). Les fibres qui en partent contournent 
le bord. externe de l’os et vont se joindre en avant a celles du brachial antérieur. 

2. Quant au triceps, il est bien formé par trois faisceaux réunis au niveau 
d’un tendon unique d’insertion olécranienne : 

a) Le long triceps (Lg. tr.) forme l’axe du muscle; il est entiérement normal; 

b) Le vaste interne double le long triceps (V. I.) en dedans, mais il est trés 
développé, remonte jusqu’é 30 millimétres du trochanter et dépasse, en outre, 
la gouttiére radiale; 

c) Le vaste externe (V. E.), enfin, est de beaucoup le plus anormal. II est 


ax 


wre 


ae Fic. 2. — Anomalie du triceps brachial du cété droit. 


représenté par un muscle allongé, fusiforme, remontant jusqu’&é la capsule sca- 
pulo-humérale par un tendon gréle, ovalaire a la coupe. 

La zone de fixation de ce tendon varie avec le cété envisagé : 

Du cété gauche (schéma n° 1), la plus grosse part des fibres tendineuses se 
fixe sur le trochiter en surcroisant l’insertion tubérositaire du muscle petit 
rond (Pt. Rd.). 

Quelques fibres seulement vont se perdre sur la capsule. Du cété droit, le 
groupe de fibres capsulaires, plus important, forme un petit faisceau distinct 
qui passe au-dessous du muscle petit rond et se destine uniquement a la capsule 
(schéma n°® 2). 

Il résulte de cette disposition anormale que le nerf radial (A) ne repose point 
dans une gouttiére radiale osseuse, puisque les fibres du vaste interne dépassent 
la gouttiére radiale au lieu de se fixer 4 sa lévre interne. L’innervation de ces 
différents muscles est assurée, des deux cétés, par des filets du radial. = 


Il. — INTERPRETATION DE L’ANOMALIE 


Cette anomalie musculaire est certainement rare, puisqu’elle n’est exac- 
tement signalée ni par Testut ni par Ledouble. Le fait dominant de cette 
disposition est done l’individualisation excessive d’un muscle qui repré- 
sente physiologiquement le vaste externe. 
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Du point de vue anatomique pur, il est permis de se demander si cette 
disposition ne serait point le vestige d’un muscle persistant encore chez 
certains vertébrés supérieurs; son interprétation est, dans tous les cas, 
difficile. 

Quant aux fibres de la loge postérieure qui vont en avant se jeter sur 
le brachial antérieur, elles ne peuvent, en aucune maniére, bien qu’inner- 
vées par un filet du radial, étre considérées comme une dépendance du 
vaste externe. 

Peut-étre méme ces fibres, trés développées chez notre sujet, ont-elles 
leur analogie dans les fibres les plus externes du brachial antérieur, trés 
réduites normalement, qui recoivent, dans 75 % des cas (d’aprés Frohse 
et Frenkel, cités par A. Hovelacque), un filet d’innervation venu du tronc 
du radial, 4 son entrée dans la gouttiére externe du pli du coude. 


Le Gérant: F. AMIRAULT. NIORT. — IMP. TH, MARTIN. 
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